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I. 

Aus der I. medizinischen Klinik der Königl. Charite in Berlin. 

Ueber akute Nierenerkrankungen bei Kriegsteilnehmern. 

(Pathologisch-anatomische Untersuchungen-) 

Von 

Oberarzt d. R. Dr. med. Paul Jungmann, 

Assistent der Klinik, zurzeit im Felde. 

(Hierzu Tafeln I—IIL) 


In den zahlreichen bereits vorliegenden Mitteilungen über akute 
Nierenerkrankungen bei Kriegsteilnehmern (Blum, Deutsch, Oppen¬ 
heimer, Albu-Schlesinger, Knack, u. a.) ist das klinische Bild 
dieser Krankheit, soweit die Nierensymptome selbst in Frage kommen, 
im grossen und ganzen von allen Autoren in übereinstimmender Weise 
geschildert worden. Die Krankheit setzt meist plötzlich mit Oedembildung 
und Verminderung der Urinmenge ein. Der Harn enthält sehr viel Ei- 
weiss, Blut und alle Arten von Zylindern. Im akuten Stadium besteht 
eine grosse Neigung zu Urämie. Gewöhnlich tritt bald eine erhebliche 
Besserung aller Symptome ein, die Urinmenge nimmt zu, Blut-, Eiweiss¬ 
gehalt des Urins und Oedeme verschwinden. In anderen Fällen zieht 
sich die Krankheit in die Länge; entweder bleiben Oedeme und Albu¬ 
minurie Wochen und Monate hindurch bestehen, oder — diese Fälle sind 
allerdings seltener — es verschwindet zwar der allgemeine Hydrops, der 
Eiweissgehalt des Urins nimmt ab, es stellt sich aber eine Polyurie ein, 
dauernd werden abnorme Nierenelemente ausgeschieden und es entwickelt 
sich eine anhaltende Blutdrucksteigerung und linksseitige Herzhypertrophie. 
Die Krankheit besteht also, wenn auch in veränderter Form, weiter. 
Auch im subakuten und chronischen Stadium sind diese Fälle durch die 
Gefahr der Urämie bedroht. 

Die an solchen Kranken ausgeführten Stoffwechseluntersuchungen 
(Bruns, Zondek) haben im allgemeinen ebenfalls zu den gleichen 
Resultaten geführt. Es fand sich vor allem eine Verzögerung und Ver¬ 
minderung der Stickstoffausscheidung, daneben häufig auch Störungen im 
Wasser- und Salzstoffwechsel. 

Es entspricht also sowohl der klinische Ablauf der Nierensyraptome 
wie auch das Ergebnis der Funktionsprüfungen ganz den Befunden, die 
wir auch sonst bei hydropischen, akuten Nephritiden zu finden gewohnt 
sind (Volhard, v. Monakow). 

Zeitzahl*, f. klin. Medizin. 84. Bd. H. 1 n. 2. i 
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PAUL JUNGMANN 


Weitgehende Differenzen bestehen dagegen noch hinsichtlich der 
Frage nach der Entstehungsursache dieser Erkrankungen. Während auf 
der einen Seite die überwiegende Bedeutung allgemeiner äusserer Schäd¬ 
lichkeiten, wie, Abkühlung, Durchnässung, unzweckmässige Ernährung, 
entweder allein oder zusammen mit angeborener oder erworbener Minder¬ 
wertigkeit, besonders des Gefässsystems, als Ursache der Erkrankung 
hervorgehoben wird (Deutsch, Oppenheimer, Albu-Schlesinger, 
Hirsch), sehen andere Autoren hierin nur Begleitumstände, die zwar als 
Hilfsfaktoren wohl in Betracht kommen, für sich allein jedoch nicht die 
Entstehung der Nierenerkrankungen zu erklären vermögen (Blum, Knack, 
Schottmüller u. a.). Sie fassen die Nierenerkrankung als Folge einer 
oder verschiedener Infektionen auf, über deren Natur allerdings bestimmte 
Befunde noch nicht vorliegen. Ich selbst habe mich in dem klinischen 
Teil meiner Arbeit 1 ) dieser Auffassung angeschlossen und die Gründe dafür 
dort auseinandergesetzt. Neben dem gehäuften Auftreten ist es die eigen¬ 
tümliche Verbreitungsweise der Krankheit, der häufige Beginn mit Fieber, 
das Fieber im Verlauf der Erkrankung, dem oft eine Verschlimmerung 
der Nierensyraptome folgt, daneben andere allgemeine Krankheitser¬ 
scheinungen, die nicht zum Bilde einer einfachen Nephritis gehören, 
sondern für eine neben der Nierenerkrankung bestehende Allgemein¬ 
erkrankung des ganzen Körpers sprechen. 

ln folgendem soll nun versucht werden, durch das Ergebnis patho¬ 
logisch-anatomischer Untersuchungen die strittige Frage weiter zu klären, 
ob infektiösen Ursachen oder allgemeinen Schädigungen, wie sie oben 
erwähnt wurden, grössere Bedeutung für das Zustandekommen dieser 
Nierenerkrankungen beizumessen ist. 

Wie nutzbringend die pathologisch-anatomische Forschung in Er¬ 
gänzung der klinischen Beobachtungen für die Unterscheidung verschiedener 
Formen von Nephropathien sich erwiesen hat, haben gerade die Arbeiten 
der letzten Jahre, besonders die von Löhlein, Jores, Fahr, gezeigt. 
Sie haben zu der Aufstellung eines Systems der Nierenkrankheiten geführt, 
das sich nicht nur auf den Ausfall bestimmter Funktionsprüfungen, 
sondern vor allem auf die Ermittelung der Krankheitsursache und die 
Beurteilung des klinischen Gesamtbildes stützt, und das neben den Nieren¬ 
symptomen auch die Wechselwirkungen zwischen Nierenstörung und Kreis¬ 
lauf berücksichtigt (Fr. Müller, Volhard, Fahr). Den so gefundenen 
Krankheitstypen entsprechen im allgemeinen auch bestimmte pathologisch¬ 
anatomische Veränderungen an den Nieren. Es ist zwar nicht möglich, 
eine ätiologische Einteilung bis ins einzelne durchzuführen, aber es lassen 
sich doch zwei wesentlich verschiedene Gruppen von Nierenerkrankungen 
voneinander trennen, die entzündlichen, die Nephritiden, und die primär 
degenerativen, die Nephrosen. Als Ursache der Nephritiden haben sich 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1916. S. 965. 
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bisher fast ausschliesslich bakterielle Effekte nachweisen lassen. Der 
eigentliche Sitz der Erkrankung sind die Glomeruli. Diese weisen 
entweder in ihrer Gesamtheit infolge der Wirkung der im Blute kreisenden 
Toxine entzündliche Veränderungen auf oder es entstehen durch Ab¬ 
scheidung der Infektionserreger selbst in den Kapillarschlingen einzelner 
Malpighischer Körperchen herdförmige Erkrankungen. Es ist darnach 
einleuchtend, dass der anatomische Nachweis der Zugehörigkeit der so¬ 
genannten Kriegsnephritiden zu den echtentzündlichen Glomerulonephritiden 
im Sinne Löh lein s wesentlich dazu beitragen wird, die Auffassung ihrer 
infektiösen Genese zu stützen. 

In der Kriegsliteratur finden sich bisher nur vereinzelte Angaben 
über anatomische Befunde bei Kriegsnephritiden. So teilen Albu und 
Schlesinger einen Fall mit, der nach einer Krankheitsdauer von mehr 
als 3 Monaten plötzlich an Urämie zugrunde gegangen ist. Bei der 
Sektion (Benda) fand sich eine grosse weisse Niere, linksseitige Herz¬ 
hypertrophie und bei der mikroskopischen Untersuchung der Befund einer 
subakuten Nephritis von glomerulärem Typ mit starker fettiger Degene¬ 
ration der Harnkanälchen und geringen Hämorrhagien. Löhlein und 
Herxheiirber 1 ) berichteten auf der Kriegspathologentagung in Berlin 
ebenfalls in den von ihnen untersuchten Fällen Glomerulonephritiden ge¬ 
funden zu haben. Die Seltenheit anatomischer Befunde ist gerade bei dieser 
Erkrankung begreiflich. Es handelt sich in der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle um eine gutartige Erkrankung, zumal wenn die ersten Wochen 
günstig verlaufen und die Gefahr der Urämie beseitigt ist. Die Mitteilungen 
aus dem Heimatgebiet werden sich also im allgemeinen nur auf die seltenen 
Fälle ungünstiger Ausgänge späterer Krankheitsstadien beziehen. Material 
von frischen Fällen, die nach kurzer Dauer der Erkrankung gestorben 
sind, wird sich gewöhnlich nur aus den Feld- und Kriegslazaretten ge¬ 
winnen lassen. 

Mir war es möglich, bisher 8 Fälle pathologisch-anatomisch zu 
untersuchen, von denen .ich allerdings nur einen Teil während ihrer 
Krankheit selbst’ behandelte. Von den anderen besitze ich mehr oder 
weniger vollständige Auszüge aus den Krankengeschichten und dem 
Sektionsbefund und als Untersuchungsmaterial in einigen Fällen nur Stücke 
der Nieren, die mir schon in gehärtetem Zustand übersandt wurden, so 
dass sich über den frischen makroskopischen Befund oft nichts Bestimmtes 
mehr sagen lässt. 

Es ist natürlich schwierig, auf Grund eines im Verhältnis zu der 
Zahl der klinisch beobachteten Fälle so kleinen pathologisch-anatomischen 
Materials zu allgemeinen Schlussfolgerungen zu gelangen, und es sollen 
daher zunächst die einzelnen Fälle nach ihrem klinischen Verlauf und dem 
pathologisch-anatomischen Untersuchungsbefund wiedergegeben werden. 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Die Publikation von Herxheimer, 
Deutsche med. Wochenschr., 1916, S. 869, lag bei Abschluss der Arbeit noch nicht vor. 

1 * 
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Aus der Zusammenstellung des Materials, das sich auf Fälle von ver¬ 
schieden langer Krankheitsdauer, von einigen Tagen bis zu mehreren 
Monaten bezieht, wird sich dann immerhin ein Urteil gewinnen lassen 
über den Ablauf der anatomischen Prozesse, die an der Niere vor sich 
gehen. Mit der Verschiedenheit der anatomischen Bilder wird der klinisch 
verschiedene Verlauf der Erkrankung in Beziehung zu setzen sein. Der 
Nachweis ausserdem bestehender pathologischer Organveränderungen wird 
zusammen mit den für alle Fälle typischen Veränderungen der Niere die 
Frage nach der wahrscheinlichen Entstehung der Krankheit mit besserer 
Kritik zu beantworten erlauben, als es aljein auf Grund der klinischen 
Anamnese und Beobachtung möglich ist. 

I. Gruppe: Akute Fälle. Krankheitsdauer bis zu 2 Wochen. 

1, Abr., 37 Jahre. Am 1. 1. 1916, ohne vorher jemals krank gewesen za sein, 
plötzlich erkrankt, mit Kopfschmerzen, Schwindelgefühl, Atemnot und gleichzeitig auf¬ 
tretender Anschwellung der Beine. Bei der Aufnahme ins Feldlaz. ... am 4. 1. geringe 
Oedeme am ganzen Körper. Starke Zyanose, Blässe, grosse Unruhe, starke Atemnot, 
Herz nicht nachweisbar vergrössert, Töne rein, Puls klein, weich, 130, unregelmässig. 
Ueber den Lungen verschärftes Atmen, feuchtes Rasseln, Schallverkürzung über den 
abhängigen Partien. Auswurf schaumig-sanguinolent. Milz vergrössert. Im Urin 
sehr viel Eiweiss, etwas Blut. In den folgenden Tagen Zustand trotz ausgiebiger Di¬ 
gitalis- und Koffeinbehandlung unverändert schlecht. Am 11. 1. Nachlassen der 
Herzkraft, Lungenödem, Exitus. 

Sektionsbefund: In beiden Pleurahöhlen zirka 1 Liter hellgelbe Flüssigkeit, 
Lungen stark ödematös, ausgebreitete eitrige Bronohitis. Im Herzbeutel i / i Liter hell¬ 
gelbe Flüssigkeit, Herz stark dilatiert, schlaff, Herzklappen ohne Auflagerungen. Mus¬ 
kulatur blass gelbbraun, etwas fleckig. Milz vergrössert, weich, Pulpa abstreif bar, vor¬ 
quellend. Leber vergrössert, blutreich, Zeichnung etwas verwaschen, Farbe gelblich, 
Konsistenz weich. 

Nieren vergrössert, Kapsel leicht abstreif bar, Nierenoberfläche von blassgrau¬ 
roter Farbe. Rindenzeichnung verwaschen, Rinde selbst verbreitert, die Markkegel 
deutlich von der Rinde geschieden. Das ganze Organ stark durchfeuchtet. 

Mikroskopische Untersuchung. Die Glomeruli der Niere sind stark ver¬ 
grössert, füllen den Kapselraum vielfach ganz aus. Die Schlingen der Kapillaren sind 
gebläht, grösstenteils ganz blutleer, die Kapillaren selbst sehr kornreich. Die Wand 
verdickt, die Kerne teils polynukleär, teils länglich endothelial. Das viszerale Epithel 
stellenweise mit geringen Mengen von geronnenem Eiweiss bedeckt. GeronneneEiweiss- 
massen und Fibrin finden sioh hier und da spärlich frei im Kapselraum, daneben 
einzelne desquamierte Zeilen und rote Blutkörperchen. Das parietale Kapseiblatt ist 
grösstenteils einschichtig, nur gelegentlich finden sToh spärliohe, aus wenigen über¬ 
einanderliegenden Zellen bestehende Zellwucherungen, zwischen denen Fibrinfäden 
sichtbar sind. An einzelnen Glomerulis bestehen umschriebene Verklebungen zwischen 
Kapillaren und Kapseln, an anderen ist die Blähung und Vergrösserung der Schlingen 
so hochgradig, dass sie pfropfartig in den Anfangsteil des Harnkanälchens hineinragen. 

Die Tubuli sind im ganzen nur wenig verändert, die Kerne grösstenteils gut er¬ 
halten, das Protoplasma besonders in den Hauptstücken trübe, gequollen, oft fein 
granuliert, die Zollgrenzen verwaschen, ln der Umgebung der am stärksten veränderten 
Glomeruli sind die Kerne der Zellen schwächer färbbar. Einzelne Kerntrümmer, auch 
ganze Zellen liegen abgestossen frei im Lumen. Aehnliche Befunde an den Schleifen. 
Sammelröhren und gerade Kanälohen h&ben guterhaltenes Epithel. Im Lumen geronnenes 
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Eiweiss, einzelne desquamierte Zellen, aber selten echte Zylinder. Die Kapillaren 
zwisohen den Harnkanälchen sind gut gefüllt. Die Arterien ohne Veränderungen, das 
Interstitium äusserst spärlich, nirgends Infiltrate. Die Untersuchung auf Fett ergibt 
das Vorhandensein feinster Fettropfchen in einzelnen Zellen der Hauptstücke und den 
Schleifenschenkeln. Grössere Fettropfen in den wenigen desquamierten Zellen. Doppel¬ 
brechende Substanzen fehlen. 

2. Kb., 35 Jahre alt. Nur 3 Tage in Behandlung. 8 Tage vor der Aufnahme 
am 8. 11. 1915 plötzlich mit Frostgefühl und Fieber erkrankt. Atemnot, Gedunsenheit 
des ganzen Körpers. Befund: mässige Oedeme des ganzen Körpers, starke Atemnot, 
Unruhe, blasszyanotische Gesichtsfarbe, über den Lungen diffuses, grossblasig feuchtes 
Rasseln, blutig-schaumiger Auswurf. Puls klein, unregelmässig, stark beschleunigt, 
weich. Herz vergrössert, Töne rein, leise. Leber reicht 2 Finger unter den Rippen¬ 
bogen. Milz deutlich vergrössert, fühlbar. Urinmenge pro die etwa 200 ccm, 
Alb. und Blut + + +• Mikroskopisch zahlreiche granulierte Zylinder. Nach vorüber¬ 
gehender Erholung Nachlassen der Herzkraft, Lungenödem, Exitus am 10. 11. 

Sektionsbefund: Lungen stark ödematös, in den abhängigen Partien blut¬ 
reich, in den Pleurahöhlen geringe Menge klarer Flüssigkeit. Herz besonders rechts stark 
dilatiert. Muskulatur sohlaff, hellgelbrot. Leber stark vergrössert, blutreich, Zeichnung 
etwas verwaschen, Farbe leicht gelblich, Konsistenz weich. Milz stark vergrössert. 
Konsistenz vermehrt. Kapsel gespannt, Farbe rotbraun, Follikel stark vergrössert, als 
weisse Knötchen über die Schnittfläche vorquellend. Pulpa weich, leioht abstreifbar. 

Die Nieren sind stark vergrössert, Kapseln leicht abstreifbar, Oberfläohe glatt, 
von blassgrauer Farbe. Rindenzeichnung verwaschen, Rinde verbreitert. Mark und 
Rinde deutlich getrennt. Die Schleimhaut des Nierenbeckens blass und glatt. 

Mik roskopische Untersuchung: Befund dem in Fall 1 äusserst ähnlich. 
Auoh hier fallen bei schwacher Vergrösserung die Glomeruli als kernreiche, die um¬ 
gebende Kapsel oft vollständig ausfüllende, ja auseinanderdrängende Knäuel in die 
Augen; dieEpithelien der Harnkanälchen hier etwas undeutlich gezeichnet. Glomeruli- 
schlingen auch hier äusserst kernreich, verdickt und verbacken, so dass die einzelnen 
Schlingen nicht voneinander zu unterscheiden sind. Diese selbst vollständig blutleer. 
Im Kapselraum einzelne abgestosseneEpithelien und geronnenes Eiweiss. Das parietale 
Kapselblatt meist glatt und einschichtig, nur stellenweise leichte Zellwucherungen. 
An den Hauptstücken Epithelien stark gequollen. Protoplasma trübe. Färbbarkeit der 
Kerne fehlt hier und da, teilweise unvollkommen. Auf kurze Strecken hin gelegent¬ 
lich alle Epithelien abgestossen.- Im Lumen kernhaltige und zerstörte kernlose Zellen, 
daneben geronnenes Eiweiss und kurze Zylinder. Das Epithel der auf- und absteigenden 
Schleifenschenkel zeigt ebenfalls starke Desquamation und verminderte Färbbarkeit 
der Kerne. Im Lumen der absteigenden Sohenkel zahlreiche Zylinder. Sammelröhren 
und gerade Harnkanälchen haben intaktes Epithel. Im Lumen Blutkörperchen und 
Epithelzylinder. 

Die Gefässe im Rindengebiet sind wenig gefüllt, die Wandungen ohne Besonder¬ 
heiten. Im Interstitium finden sich unterhalb der Rindenoberfläche kleine Rundzellen¬ 
anhäufungen, die hier und da die Harnkanälchen leicht komprimieren, auch in der 
Umgebung einzelner aus dem Mark in die Rinde aufsteigender Gefässe finden sioh 
Rundzellinfiltrate. 

Die Untersuchung auf Fett ergibt eine mässige Verfettung der Epithelien der 
Hauptstücke. In den abgestossenen Zellen findeff sich das Fett in Form grösserer 
Tropfen, in den noch sesshaften in Form feinster basal gelegener Stäubchen. Doppel- 
brechende Substanzen fehlen. 

Die Muskelfasern des Herzens zeigen diffus staubförmige Verfettung und 
undeutliche Querstreifung. Vereinzelt finden sich auch Herde von Muskelfasern, die 
grössere Fettropfen enthalten. Die Gefässe sind intakt. Infiltrate fehlen. 
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Die Milz zeigt mikroskopisch eine starke Verbreiterung der Keimzentren der 
Follikel, die sich aus grossen Lymphozyten mit blasigen Kernen zusammensetzen, auch 
in der Pulpa finden sich diffus grosse Massen kleiner und grosser Lymphozyten zerstreut. 

Die beiden hier beschriebenen Fälle entsprechen einander sowohl in 
klinischer als in anatomischer Beziehung. Es handelt sich um eine akut 
verlaufende plötzlich beginnende Krankheit, die mit Oederaen, Atemnot, 
Blut- und Eiweissausscheidung im Urin einsetzt, von Anfang an Herz- 
und Gefässsystem schwer in Mitleidenschaft zieht, und infolge Versagens 
der Herzkraft rasch den Tod herbeiführt. Das pathologisch-anatomische 
Bild der Niere wird beherrscht von den Veränderungen der Glomeruli. 
Die Blähung der Schlingen, die Quellung ihrer Wand, die hochgradige 
Vermehrung der Kerne, die Blutarmut und Blutleere der Kapillaren, zu¬ 
sammen mit der Ausscheidung mehr oder weniger reichlicher Fibrin- und 
Eiweissmassen zwischen die Schlingen und in den Kapselraum entsprechen 
den Befunden, wie sie Langhans, Löhlein und Fahr als charakteristisch 
für die Entzündung der Malpighischen Körperchen beschrieben haben. 
Die Veränderungen an den Epithelien der Harnkanälchen treten dem¬ 
gegenüber weit zurück, sie beschränken sich grösstenteils auf trübe 
Schwellung des Protoplasmas der Zellen der Hauptstücke, gelegentlich 
findet sich eine geringe Verfettung und leichte Desquamation. Diese 
Prozesse stärkerer Degenerationen entsprechen in ihrer Lokalisation im 
allgemeinen dem Bereich der am stärksten veränderten Glomeruli und 
es dürfte für ihre Entstehung wohl die Löhlein’sche Deutung anzu¬ 
nehmen sein, dass die in- den Gloraerulis bestehende Zirkulationsstörung 
ihre Ursache ist. Von besonderer Wichtigkeit ist die in beiden Fällen 
vorhandene Milzschwellung, die anatomisch neben dem vermehrten Blut¬ 
gehalt im wesentlichen auf die Wucherungen der Follikel zu beziehen ist. 
Die Verfettung der Herzmuskelfasern und der Leberzellen ist ebenfalls als 
pathologischer Organbefund neben den Nierenveränderungen hervorzuheben. 

II. Gruppe. Aeltere Fälle. Krankheitsdaner bis zu 3 Monaten. 

a) Vorwiegend tubuläre Erkrankungen. 

3. R. S. 30 Jahre alt. Früher nie ernstlich krank. Beginn der jetzigen Er¬ 
krankung am 23. 12. 1915. Bei der Aufnahme am 1. 1. 1916 hochgradiges Oedem des 
ganzen Körpers, bleiche Gesichtsfarbe, beschleunigte Atmung. Herz nach rechts und 
links vergrössert, Töne rein, stark akzentuiert. Ueber den Lungen diffus feuchte 
bronchitische Geräusche, in den untersten Partien Knisterrasseln. Auswurf dünn- 
schleimig, reichlich, leicht blutig gefärbt. Milz geschwollen. Im Urin viel Eiweiss, 
etwas Blut, ln den folgenden Tagen bei Bettruhe, Diät und Digitalisbebandlung ge- 
ringeBesserung, Puls bleibt aber stark beschleunigt, klein, weich. Gelegentlich besteht 
Brechneigung. Die Temperatur (Anfangs 39°) sinkt ab. Urinmenge nimmt zu, zirka 
1000 ccm in 24 St. In der 3. und 4. Woche nehmen die Oedeme an Intensität ab, 
Atmung ruhiger und freier, Milzschwellung besteht noch fort. In der Zeit vom 20. bis 
zum 27. 1. wieder Verschlechterung, besonders der Herztätigkeit. Patient erbricht 
alle Nahrung, ist sehr schwach. Herzaktion dauernd frequent und unregelmässig. 
27. 1. Exitus. 
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Sektionsbefund: Grosse weiche septische Milz. Nieren vergrössert, 
weich („grosse weisse Niere“). Rindenschicht verbreitert, Zeichnung verwaschen, Mark¬ 
kegel stellenweise undeutlich von der Rinde getrennt. 

Mikroskopischer Befund: Die Glomeruli sind vergrössert, sehr kernreich, 
Schlingen verdickt, zum Teil miteinander verklebt. Sie füllen den Kapselraum teil¬ 
weise ganz aus, sind fast alle blutleer. Der Kapselraum grösstenteils leer, gelegentlich 
einige abgestossene Epithelien und einige rote und weisse Blutkörperchen darin. Das 
Kapselepithei ist fast überall einschichtig, an einigen Glomerulis jedoch in beginnender 
Wucherung. Die Hauptstücke und Harnkanälchen sind leicht erweitert, das Epithel 
ist flach, stellenweise mehrschichtig und in stärkerer Desquamation begriffen. Im 
Lumen befinden sich geronnene Eiweissmassen und Fibrin, stellenweise reichlich des- 
quamierte Zellen, mehr oder weniger gut erhaltene Kerne, vereinzelt auch Blutkörperchen 
dabei. In den geraden Kanälen ist das Epithel grösstenteils intakt. Stellenweise finden 
sich hyaline und Epithelzylinder im Lumen. 

Unter der Rindenoberfläche und neben den Gefässen finden sich grössere Rund¬ 
zelleninfiltrate, die sich teilweise diffus in die Umgebung verlieren. Ueberall ist das 
Zwischengewebe leicht vermehrt, sowohl zwischen den Kanälchen als auch besonders 
in der Umgebung der Glomeruli. Die Gefässe sind unverändert. Die Untersuchung 
auf Fett ergibt eine hochgradige diffuse Verfettung besonders der Epithelien der Haupt¬ 
stücke. Grössere und kleinere Fettröpfchen finden sich in den sesshaften und in den 
bereits abgestossenen Zeilen. Auch die Verfettung der absteigenden Schleifen ist sehr 
ausgedehnt. Feinste Fettröpfchen finden sich auch diffus im Interstitium, einzelne 
davon sind doppelbreohend, sonst fehlen doppelbrechende Substanzen. 

In der Leber ausgebreitete staubförmige Verfettung der einzelnen Zellen, be¬ 
sonders gegen das Zentrum des Aoinus zu mit Trübung und Aufquellung und Granu¬ 
lierung des Protoplasmas. Gelegentlich enthalten die Zellen in der Peripherie der 
Acini grössere Fettropfen. Die Kerne der Leberzellen sind teilweise schlecht Färbbar. 
Die Milzpulpa ist sehr blutreich. Die Follikel haben vergrösserte Keimzentren und 
sind mit grossen Lymphozyten erfüllt. Zahlreiche grosse und kleine Lymphozyten 
finden sich auch in der Pulpa. 

4. Bl.. . . K. 32 Jahre alt. Arraierungssoldat. Erkrankt etwa am 26. 2. 1916 
mit Atemnot, gedunsenem Gesicht. Bei der Aufnahme in eine Sanitätskomp, am 4. 3. 
allgemeines hochgradiges Oedem der Haut, besonders im Gesicht. Hochgradige Blässe. 
Herz o. B., über den Lungen verschärftes Atmen, im Urin 4 pro Mille Albumen, mikro¬ 
skopisch hyline und granulierte Zylinder, rote und weisse Blutkörperchen. Herztätigkeit 
in den nächsten Tagen verschlechtert, dann leichte Besserung. Nach Abtransport 
am 19. 3. Aufnahme ins Kriegslazarett. Oedeme noch vorhanden. Leib aufgetrieben. 
Freie Flüssigkeit in den abhängigen Partien nachweisbar. Herz nach rechts und links 
dilatiert, Puls weich, klein, langsam. Im Urin 3 pro Mille Albumen. In den nächsten 
Tagen dauernd schlechte Herzaktion, Atemnot, grosse Unruhe. Oedeme nehmen stark 
zu, Urinmenge spärlich. 14, 4. plötzlich eintretende Somnolenz. Puls klein, frequent, 
unregelmässig. Am 16. 4. Exitus. 

Sektionsbefund: Herz nach rechts und links dilatiert, sehr schlaffe Muskulatur 
von gelblich blassbrauner Farbe, Klappen o. B. Wand des linken Ventrikels 1 cm dick, 
die des rechten 3 mm dick. Die Lungen stark ödematös, in den Unterlappen Hypo¬ 
stasen. Die Milz misst 15 : 8 : 4 cm. Kapsel verdickt, stark mit der Umgebung ver¬ 
wachsen. Das Gewebe ausserordentlich weich, Pulpa hervorquellend, zerfliesslich, 
Follikel gut sichtbar. Die Leberkapsel ist ebenfalls mit der Umgebung verwachsen. 
Die freie Oberfläche glatt, dasGewebeauf dem Schnitt blutarm, Konsistenz weich, teigig, 
die Farbe gelblich bräunlich, Zeichnung etwas verwaschen. Nebennieren o. B. Die 
Nieren links 14:5,5 : 4 cm gross, rechts 13:5:4 cm, von massig weicher Konsistenz, 
Kapsel schwer abziehbar, Oberfläche glatt, buntgefleckt (grosse bunte Niere), kleine 
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unregelmässige begrenzte gelbliche Flecke wechseln ab mit roten. Die Rindenscbicht 
grau-rötlich gefärbt, die Zeichnung teilweise ganz zerstört, überragt etwas die Schnitt¬ 
fläche. Die Glomeruli sind als blässrötliche Punkte gut zu erkennen. Die Markkegel 
im allgemeinen gut von der Rinde zu unterscheiden. Die Schleimhaut des Nieren¬ 
beckens ist glatt und von blasser Farbe. 

Mikroskopischer Befund: Die Glomeruli sind vergrössert, füllen jedoch die 
Kapseln meist nioht ganz aus. Die Kernvermehrung ist grösstenteils nicht sehr er¬ 
heblich, Blähung der Schlingen fehlt. Diese sind teilweise miteinander verbacken und 
blutleer, in vielen Glomeruiis aber auch bluthaltig und sogar strotzend mit Blut gefüllt. 
In vielen Kapselräumen liegen zahlreiche rote Blutkörperchen, einzelne abgestossene 
Epithelien, Fibrin und Eiweiss. Die Epitbelien der Harnkanälchenhauptstücke zeigen 
teils starke Wucherungen und Desquamation, sind ungleioh gross, die Kerne entweder 
sehr gross oder klein und verklumpt; stark dunkel gefärbt. In anderen Kanälchen ist 
das Epithel auf ganze Strecken hin flach, hell, auch hier fallen dunkelkernige Zellen 
auf, hier und da sieht man Mitosen. Der Befund an den Schleifen ist ähnlioh. 
Sammelröhren und gerade Kanälchen haben im ganzen normales Epithel. Das Lumen 
der Kanälchen ist teilweise erweitert, von Blut und geronnenem Eiweiss erfüllt, in den 
unteren Abschnitten zahlreiche Hyalin- und Epithelzylinder. Das Zwischengewebe 
ist durchweg erheblich vermehrt, sehr zellreich, auch finden sich zahlreiche An¬ 
häufungen von Rundzellen, unter denen Leukozyten Vorkommen, sowohl zwischen den 
Harnkanälchen als auch um die Glomeruli herum und in der Umgebung der Gefasse. 
DieGefässwandungen zeigen keine Besonderheit, die Kapillaren in der Rinde sind stark 
gefüllt. Die Verfettung an den Epithelien der Harnkanälchen, besonders an den Haupt- 
stücken und Schleifen, ist sehr hochgradig, die Zellen, besonders die desquamierten, 
und die in den Zylindern der unteren Kanälchenabschnitte, sind von grossen Tropfen 
erfüllt. Auch das Epithel der Bowman’schen Kapsel ist stellenweise verfettet, mehr 
oder weniger zahlreiche Fettropfen finden sich auch im Zwisohengewebe. Doppel¬ 
brechende Substanzen fehlen. 

Am Herzen findet sich eine ausgedehnte diffuse Verfettung in Form feiner Fett¬ 
stäubchen in den Muskelfasern, undeutliche Kernfärbung und Beeinträchtigung der 
Querstreifung. 

Am hochgradigsten ist die Verfettung in der Leber, hier ist die Peripherie der 
Acini erfüllt von grossen Fettropfen, die teilweise die Zellen ganz ausfüllen oder er¬ 
setzen. In den zentralen Leberzellenbälkohen überwiegt feinkörnige Verfettung. 

Die Milz zeigt eine starke Zunahme des Pulpagewebes, starke Hyperämie und 
Vermehrung der Lymphozyten in der Pulpa und den Follikeln. 

Die beiden zuletzt wiedergegebenen Krankengeschichten mit ihren 
anatomischen Befunden an den untersuchten Organen unterscheiden sich 
in verschiedenen Punkten von den in der ersten Gruppe geschilderten. 
Klinisch ist das stärkere Hervortreten des Oedems hervorzuheben, das 
auch nach mehrwöchigem Kranksein noch besteht. Ferner das Fieber im 
Verlauf der Erkrankung (Fall 3), die schwere Schädigung des Kreislaufs, 
die von Anfang an nachweisbar war und die sich fortlaufend verschlim¬ 
merte. Allerdings scheint der Tod im letzten Falle durch Urämie in¬ 
folge Versagens der Nierenfunktion eingetreten zu sein, wenn auch 
urämische Krämpfe fehlten. Im anatomischen Bilde finden wir hier 
pathologische Prozesse an den Glomeruiis, den Harnkanälchen und dem 
Interstitium. Die Veränderungen an den Glomeruiis haben zwar gewisse 
Aehnlichkeiten mit denen der ersten Gruppe, trotzdem die Erkrankung 
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hier viel länger dauerte. Ein wichtiger Unterschied besteht aber in dem 
Blutgehalt der Glomeruluskapillaren. Die Schlingen sind grösstenteils 
wieder gefüllt, die Schlingenblähung weit geringer, ira Fall 4 fehlt sie 
sogar ganz. Löhlein und Fahr haben ähnliche Befunde bei ähnlichem 
Krankheitsverlauf als charakteristisch für die abheilende Glomerulitis 
ansprechen zu können geglaubt. Die Veränderungen an den Harn¬ 
kanälchen sind hier weit ausgeprägter. Wir finden starke Wucherungen 
von Epithelien, sehr erhebliche Desquamation und hochgradige Verfettungen. 
Die besonders in Fall 4 erwähnten zahlreichen dunkelkernigen Zellen 
dürften neugebildeten jugendlichen Epithelien entsprechen, wie sie Thorei, 
Heinicke und andere beschrieben haben. Auch die häufigen Mitosen 
lassen auf lebhafte Regeneration schliessen. Das Interstitium ist überall 
vermehrt; es besteht aus jugendlichen Bindegewebszellen mit kleineren 
Rundzellinfiltraten. Konnten wir in der 1. Gruppe die neben der Glo- 
meruluserkrankung bestehenden Veränderungen mit Wahrscheinlichkeit auf 
die Zirkulationsstörung in den Malpighischen Körperchen, entsprechend 
der Anschauung Löhlein’s zurückführen, so haben wir hier neben der 
Erkrankung der Glomeruli Veränderungen am tubulären Apparate vor 
uns, die an Schwere die gloraerulären Veränderungen übertreffen und sie 
auch wohl zeitlich überdauern. Fettige Degenerationen der Herzmuskel¬ 
fasern und der Leber und ähnliche Milzveränderungen wie bei den Fällen 
der 1. Gruppe finden sich auch hier wieder, trotz längerer Dauer der 
Erkrankung. 

Zu dieser Gruppe der älteren Fälle mit schliesslich vorwiegender 
Erkrankung des tubulären Apparates gehört noch ein Fall, der anatomisch 
zwar im wesentlichen ganz dem zuletzt beschriebenen entspricht, wegen 
seines eigenartigen klinischen Verlaufes jedoch eine besondere Besprechung 
verlangt. 

5. M. H., 41 Jahre alt. Früher nie krank gewesen. Anfangs September 1915 
plötztlich mit sehr starken Schwellungen der Haut am ganzen Körper erkrankt. Dabei 
starke Atemnot, Uebelkeit, Kopfschmerzen. Bei der Aufnahme am 27. 9. 1915 ist der 
ganze Körper unförmlich ödematös geschwollen. Die Augen durch das Oedem des 
Gesichtes verdeckt. Stimme heiser. Atmung beschleunigt. Giemen und feuchtes 
Rasseln über den Lungen. Leib stark aufgetrieben, Aszites. Leber und Milz nicht 
abzugrenzen, Urinmenge vermindert, sehr hoher Eiweiss- und Blutgehalt. Mehrmals 
Erbrechen, Benommenheit, Schlafsucht. In den nächsten Tagen auf Aderlass, Digitalis 
und Diuretin Zunahme der Diurese, Oedeme weicher, Temperaturanstieg. Am 13. 10. 
Pulsbeschleunigung, BJutdruoksteigerung, bei guter Diurese, Krämpfe der gesamten 
Muskulatur, Benommenheit, Erbrechen. In den nächsten Tagen wieder Besserung, die 
in den nächsten Wochen fortschreitet. Temperatur normal. Mitte Oktober keine Oedeme 
mehr. Im Urin nur nooh Spuren von Eiweiss, wenige Blutkörperchen, Wohlbefinden. 
Puls bleibt beschleunigt, Blutdruck erhöht. Zweiter Aortenton sehr laut. 20. 10.: Pat. 
ist plötzlich psychisch verändert, unklar, schläft viel, zeitweise benommen, mehrmals 
Erbrechen, Oedeme nicht vorhanden, Urinmenge nimmt aber ab. Urämischer Geruch 
aus dem Munde. Nach Aderlass, Kochsalzinfusion und Lumbalpunktion, die klaren 
Liquor mit geringer Vermehrung der Lymphozyten ergibt, leichte Besserung, ln den 
nächsten Tagen aber totale Benommenheit, starker urämischer Geruch, Schlafsucht, im 
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Urin wieder sehr viel Eiweiss und Blut. Viele granulierte und Epithelzylinder, rote 
Blutkörperchen, schliesslich mehrere Tage anhaltendes Koma mit Cheyne-Stokes’schem 
Atmungstyp, am 5. 11. Exitus. 

Sektionsbefund: Herz vergrössert, rechte Kammer erweitert, die Wand des 
linken Ventrikels verdickt, Farbe blass rotbraun, Lungen ödematös, hypostatisch. 
Leber gross, blutreich, Zeichnung deutlich, Farbe braunrot, Milz weich, leicht ver¬ 
grössert, Farbe der Schnittfläche braunrot, Follikel vergrössert, überragen die Schnitt¬ 
fläche, Pulpa o. B. 

Die Nieren sind vergrössert, Kapsel leicht abstreifbar, Oberfläche bunt, 
von blass graurötlicher Grundfarbe. Rindenschicht verbreitert, Zeichnung verwaschen. 
Blutgehalt massig. Markkegel deutlich umgrenzt, Schleimhaut des Nierenbeckens 
blassrot und glatt. 

Mikroskopischer Befund: Glomeruli meistens stark vergrössert. Schlingen 
kernreich, nicht gebläht. Wandungen verdickt, zum Teil miteinander verklebt. In 
einigen sind sämtliche Schlingen miteinander verbacken, hyalin gequollen mit un¬ 
deutlichen Kernen. Blutgehalt grösstenteils sehr gering. In einigen aber auch gut 
gefüllte Kapillaren. Häufig ist der Schlingenknäuel an einer Stelle mit der Kapsel 
verklebt oder verwachsen, der Kapselraum aber überall gut erhalten, in seinem Lumen 
vereinzelt rote Blutkörper und abgestossene Zellen. Kapselepithel häufig etwas ver¬ 
dickt, aber nirgends grössere Wucherungen und umschriebene Anhäufung von Eiweiss 
und Zellen (Halbmondbildung). 

Die Hauptstücke der Tubuli zeigen schwerste Schädigungen. Enorme 
Wucherungen von unregelmässig gestalteten Zellen mit grossen und kleinen teils ver¬ 
kümmerten Kernen, teils ohne Kerne, auch Riesenzellen-ähnliche Epithelien. Stellen¬ 
weise ruhigere Bilder; flaches Epithel mit dunkelkernigen Zellen und klarem Proto¬ 
plasma. Im Lumen der Kanälchen grosse Massen abgestossener Zellen. Schleifen¬ 
epithel ebenfalls stark beschädigt, streckenweise lauter kernlose geronnene Epithelien, 
gerade Kanälchen dagegen grösstenteils mit intaktem Epithel ausgekleidet. 

Die Untersuchung auf Fett ergibt starke Verfettung in grossen Tropfen und 
feinen Körnchen überall in den gewucherten und abgestossenen Epithelien, darunter 
doppelbrechende Substanzen; doppelbrechendes Fett findet sich auch 
in den Epithelien der Zylinder in den geraden Harnkanälchen. 

Die Gefässe zeigen geringe Verdickung und Aufspaltung der Elastika und 
Wucherung der Intima, besonders an den kleinen Arterien. Das Interstitium ist ver¬ 
breitert, zellreich, gelegentlich kleine Rundzelleninfiltrate. 

In anatomischer Beziehung verhält sich dieser Fall dem zuletzt be¬ 
schriebenen (4) sehr ähnlich. Auch hier bestehen Veränderungen der 
Glomeruli älterer Natur. Die Zirkulation in den Kapillarschlingen ist 
grösstenteils wieder hergcstellt, die Schlingenblähungen zurückgegangen 
und der Kernreichtum weniger gross wie bei den frischen Fällen. Das 
Kapselepithel ist zwar gelegentlich verdickt, stärkere Wucherungen und 
Exsudatbildungen fehlen jedoch. Verwachsungen und Verklebungen der 
Kapseln mit den Schlingen sind, wenn überhaupt vorhanden, nur auf 
kleine Bezirke beschränkt, die die Funktion der Glomeruli jedenfalls noch 
ermöglichen. Der klinische Befund scheint hiermit in Einklang zu stehen. 
Zu Beginn der Krankheit bestand starke Verminderung der Harnmenge, 
beträchtliche Hämaturie, während mehrerer Tage eine ausgeprägte Urämie 
mit Krämpfen. Wir können daraus mit grösster Wahrscheinlichkeit 
analog anderen Erfahrungen auf eine erhebliche Funktionsstörung der 
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Glomeruli schliessen. Die Zunahme der Harnraenge, das Verschwinden 
des Blut- und Eiweissgehaltes in Verbindung mit der Besserung im All¬ 
gemeinbefinden, schliesslich sogar die sich entwickelnde Polyurie zeigen 
eine Besserung der Glomerulusfunktion an, die uns nach dem anatomischen 
Bilde auch verständlich ist. Ungewöhnlich ist jedoch das Verhalten der 
Oedeme. Anfangs bestand ein ganz enormer universeller Hydrops mit 
Aszites, nach einigen Wochen sind die Oedeme vollständig verschwunden, 
der Kranke äusserlich überhaupt nicht wieder zu erkennen und erst in 
den allerletzten Lebenstagen, als die Harnmenge bei Nachlassen der Herz¬ 
kraft und im Stadium der Urämie wieder sehr zurückging, traten leichte 
Schwellungen der Unterschenkel auf. Aus dem mikroskopischen Befund 
geht nun hervor, dass eine ausserordentlich schwere Epithelschädigung 
bestanden hat, mit stärkster Fettdegeneration, ja sogar mit lipoider Ent¬ 
artung. Eine ursächliche Abhängigkeit der Tubuluserkrankung von der 
Läsion der Glomeruli ist auch hier bei der ganz verschiedenartigen 
Schwere beider Prozesse nicht gut anzunehmen. Man müsste sich sonst 
vorstellen, dass sich der Funktionsausfall der Glomeruli, der anfänglich 
bestanden hat, erst verspätet oder abnorm protrahiert geltend gemacht 
und die sonst so hochgradige Regenerationsfähigkeit des Epithels hier 
versagt hätte. Beides ist nicht sehr wahrscheinlich. In der Regel be¬ 
steht nun eine auffällige Koinzidenz zwischen Epitheldegeneration und 
Oedembildung (Volhard, Fahr, v. Monakow, Sch layer u. a.). Dieser 
Fall bildet hierin eine Ausnahme. Er scheint den gerade bei den 
Nephritiden der Kriegsteilnehmer nicht seltenen Fällen anzugehören, die 
eine eigenartige Divergenz zwischen klinischem Befund und Nierenstörung 
» zeigen. In dem klinischen Teil meiner Arbeit habe ich diese Verhältnisse 
eingehend geschildert und dabei auf besondere Beziehungen zwischen 
Oedembildung und extrarenaler Kapillarschädigung hingewiesen. 

Ungewöhnlich ist ferner in Anbetracht des anatomischen Befundes 
das Auftreten einer mehrere Tage dauernden und schliesslich den Tod 
herbeiführenden Urämie zu einer Zeit, als die schwersten anatomischen 
Veränderungen der Glomeruli, wie wir annehraen müssen, bereits abgeheilt 
sind und die Epitheldegeneration der Tubuli ganz das Bild beherrscht. 
Wir sehen also, dass die anatomischen Veränderungen, die wir schliess¬ 
lich nachweisen können, allein keineswegs ausreichen, die beobachteten 
Funktionsstörungen der Niere zu erklären. 

b) Vorwiegend glomeruläre Erkrankungen. 

6. Ch. R. Dauer der Erkrankung im ganzen höchstens 3 Wochen, nicht 
genau angegeben. Beginn mit Fieber, Atemnot, Verminderung der Urinmenge. Bei 
der Aufnahme ins Feldlaz. . . . subfebrile Temperatur, leichtes allgemeines Oedem, 
Herzdämpfung normal, Töne rein, über den unteren Lungenpartien Knisterrasseln, 
sonst diffus feuchte Geräusche. Sputum schaumig-blutig, im Urin viel Eiweiss. Im 
weiteren Verlauf Absinken des Fiebers, normale Herztätigkeit, häufig Kopfschmerzen. 
Allmählich Verminderung der Urinmenge, mehrmals Erbrechen, Durchfälle, Somnolenz, 
plötzlich starke Atemnot, Krämpfe, Exitus. 
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Von der Sektion standen nur Herz und Niere zur Untersuchung zur Verfügung. 
Die Muskulatur des linken Herzens ist verdickt, von frischroter Farbe. Die Nieren sind 
vergrössert, die'Kapsel leicht abziehbar, Nierenoberfläche glatt, von buntgesprengeltem 
Aussehen. Schnittfläche sehr blutreich, Glemeruli sehr deutlioh als blasse Punkte 
sichtbar, Mark gut gezeiohnet, Rindenzeichnung verwaschen. 

Mikroskopische Untersuchung: Glomeruli sämtlich stark vergrössert, 
Schlingen gebläht, sehr starke Kernvermehrung, darunter viele Leukozyten. Die Ka¬ 
pillarschlingen häufig miteinander verbacken, grösstenteils blutleer. Das Epithel der 
Sohlingen verdickt, stellenweise mehrschichtig, kleinere Partien der Schlingen, beson¬ 
ders die peripheren Abschnitte, hyalin homogenisiert. Das Kapselepithel ist in vielen 
Glomerulis sehr stark gewuchert, in mehrschichtigen Lagen maschenförmig abgehoben. 
Teilweise bestehen Verklebungen der Schlingen mit den gewucherten Kapselepithelien, 
zwischen denen hyaline Massen sichtbar sind und zahlreiche rote und weisse Blutzellen. 

Die Harnkanälchen sind in den Anfangsteilen vielfach erweitert, das Lumen an¬ 
gefüllt mit roten Blutkörperchen, darunter auffallend viele polynukleäre Leukozyten und 
abgestossene Kanälchenepithelien wechselnder Grösse. Das Epithel der Hauptstücke 
ist teilweise flach kubisch und wohl erhalten, abgesehen von mehr oder weniger trüber 
und feinkörniger Beschaffenheit, teilweise bietet der Epithelbesatz an längs- und quer¬ 
geschnittenen Kanälchen auch ein sehr unruhiges Bild: starke Desquamationen und 
Wucherungen unregelmässig gestalteter Zellen. Der Befund an den Schleifen dem¬ 
entsprechend. Sammelröhren und gerade Kanälchen grösstenteils intakt. Die Gefässe 
sind besonders in der Rinde stark gefüllt. Dicht unter der Oberfläche finden sich ge¬ 
legentlich kleine Blutungen im Interstitium, wobei nicht mitSicherheit zu unterscheiden 
ist, ob das Blut den Kapillaren oder den prall mit Blutkörperchen gefüllten Harn¬ 
kanälchen entstammt. Das Interstitium ist überall verbreitert, aber zellarm, anscheinend 
ödematös (feinmaschige Gerinnung). Ausserdem hier diffusmehr oder weniger gehäufte 
Rundzellen und mehrkernige Leukozyten. Die Gefässwandungen sind intakt. Die Unter¬ 
suchung auf Fett ergibt eine mässig starke Verfettung der Epithelien, besonders an den 
Stellen starker Wucherungen und Desquamation und an den Epithelzylindern in den 
unteren Kanälchenabschnitten. Auch die gewucherten Kapselepithelien der gewucherten 
Glomeruli sind vielfaoh verfettet. Doppelbreohende Substanzen fehlen. 

7. M. R., 23 Jahre alt. Erkrankte 10 Tage vor der Aufnahme mit starker An¬ 
schwellung des ganzen Körpers, Atemnot, Kopfschmerzen, Abnahme der Urinmenge. 
Von Anfang an viel Blut im Urin. Bei der Aufnahme nach längerem Transport im 
Krankenhaüse heftiger Krampfanfall, Benommenheit, starke Zyanose, sehr erregte Herz¬ 
tätigkeit, wiederholtes Erbrechen. Nach Aufhören der Krämpfe noch mehrere Tage 
bewusstlos. Enorme Oedeme am ganzen Körper. Gesicht unförmlich geschwollen, 
breite Striae an den Oberschenkeln, Herz reicht nach links bis zur Brustwarzenlinie, 
verstärkte Aktion, Pulsspannung vermehrt, Leber und Milz nicht deutlich abzugrenzen, 
im Urin sehr viel Eiweiss, Blut und Zylinder. In den nächsten Tagen Besserung, 
Urinmenge nimmt etwas zu, Oedeme bleiben fast unverändert. In den folgenden Wochen 
fast der gleiohe Zustand. Keine merkliche Abnahme der Oedeme, keine rechte Diurese. 
Puls beschleunigt, dauernd stark gespannt, im Urin immer viel Eiweiss und Blut. 
Am 4.11. am rechten Oberschenkel Schmerzen, Röte und Schwellung der Haut, Fieber: 
Erysipel. In den nächsten Tagen weitere Ausbreitung. Verschlechterung des Allgemein¬ 
befindens, Abnahme der Urinmenge, Benommenheit, Herzschwäche, am 8. 11. Exitus. 

Sektionsbefund: Lungen ödematös, in den abhängigen Partien sehr blutreioh, 
Herz sohlaff, Kammern diktiert, linke Ventrikelwand deutlich verdickt. Leber sehr 
blutreich, von bräunlich-gelblicher Farbe, Zeichnung etwas verwaschen, ziemlich 
weiche Konsistenz. 

Nieren vergrössert, weich, Kapsel leicht abstreifbar, Oberfläche stark bunt be- 
fleokt. Die Rindenschicht trüb, geschwollen, verbreitert, Zeichnung verwaschen, sehr 
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blutreich. Glomeruli als rote Punkte deutlich erkennbar. Markkegel deutlich ge¬ 
zeichnet. Schleimhaut des Nierenbeckens blassrosa und glatt. Milz vergrössert, sehr 
weich und zerfliesslich. Follikel etwas vergrössert. Sohnittfläche von rotbrauner Farbe. 

Mikroskopischer Befund: Die Glomeruli sind fast alle stark vergrössert, 
sehr kernreich, die Kapillaren grösstenteils übermässig stark mit Blut gefüllt, teilweise 
miteinander und mit der Kapsel wand verklebt, die Wandungen verdickt, hyalin verändert, 
ln einzelnen Glomerulis sämtliche Schlingen hyalin umgewandelt mit kaum oder gar 
nicht sichtbaren und färbbaren Kernen. Das Epithel der Schlingen und der Kapsel ist 
grösstenteils stark halbmondförmig gewuchert, vielmaschig, in den Spalten zahlreiche 
abgestosseneEpithelien, geronnenes Eiweiss oder hyaline strukturlose Massen, daneben 
zum Teil massenhaft rote Blutzellen. 

Die Hauptstücke der Harnkanälchen zeigen hochgradigste Desquamation und 
starke Epithelwucherungen, so dass oft mehrere Zellreihen übereinander liegen. Die 
Kerne sind vielgestaltig, teils gross, blasig, verklumpt, unregelmässig gestaltet, teils 
besitzen die Zellen nur kleine Kernsohollen, andere Epithelien sind kernlos, von un¬ 
regelmässiger Höhe und Breite. Im Lumen rote Blutkörper, hyaline und epitheliale 
Zylinder. Das Epithel der Schleifen ebenfalls stark desquamiert, unregelmässig, Kern¬ 
strukturverwischt, das Lumen von äbnliohen Massen erfüllt. Die geraden Harnkanälchen 
haben grösstenteils gut erhaltenes Epithel, auch in ihrem Lumen zahlreiche zusammen¬ 
gebackene Eiweiss- und Epithelmassen. Das Interstitium ist vermehrt, sehr zellreich, 
in der Umgebung der Glomeruli finden sich meist mehrere Lagen zarten Bindegewebes 
mit grossen spindelförmigen Kernen. Grössere und kleinere Rundzellinfiltrate häufig 
in der Umgebung der Gefässe und zwischen den Kanälchen und Glomerulis in der 
Rinde. Gefässe strotzend mit Blut gefüllt. Gelegentlich sieht man direkten Uebertritt 
roter Blutkörperchen in die Harnkanälchen. An den Gefässen mittleren Kalibers in 
den unteren Partien der Rinde ist die Elastika leicht verdickt und aufgefasert. 

Die Untersuchung aufFett ergibt hochgradige Verfettung derKanälchenepithelien. 
Dicke Fettropfen vedecken oft den Kern, besonders stark ist die Verfettung der zylinder¬ 
artigen Gebilde im Lumen der Kanälchen. Teilweise handelt es sich um doppel¬ 
brechende Substanzen. Zahlreiche Fettröpfchen finden sich auch im Interstitium 
und gelegentlich auch in den Glomerulusexsudaten. 

8. Bl., 10 Jahre alt. Erkrankte am 16. 12. 1915 an Atemnot, Anschwellung 
des Gesichts und der Füsse, sonst nie krank gewesen. Befund bei der Aufnahme: 
Hochgradiges Oedem, blasse Haut- und Gesichtsfarbe, feuchtes Rasseln über den 
Lungen, Herz nach rechts verbreitert, Töne rein, leise, Puls verlangsamt. Leib stark 
aufgetrieben. Nierengegend schmerzhaft. Im Urin viel Eiweiss und Blut, Urinmenge 
vermindert. In den nächsten Wochen langsam fortschreitende Besserung. Harnmenge 
nimmt zu. Oedeme geringer. Anfang Februar im Anschluss an einen Transport wieder 
Verschlimmerung, Atemnot, geringe Urinmenge, im Urin sehr viel Eiweiss und Blut, 
wieder erhebliche Oedeme. Herzaktion verstärkt. Herz nach links verbreitert, Spitzen- 
stoss abnorm kräftig, ausserhalb der Mammillarlinie. 2. Aortenton verstärkt. Mehrmals 
Nasenbluten und blutig gefärbter schleimiger Auswurf. In den nächsten Wochen 
Besserung. Oedeme geringer, Eiweissgehalt noch 6 pro Mille. Urinmenge 4 bis 5 Liter 
pro Tag. Am 3. 3.1916 Blutdruck 165 mm Hg. 15.—20. 3. keine Oedeme, Wohlbefinden, 
dauernd 4 Liter Urin pro Tag, zuweilen nur noch geringe Eiweisstrübung. 24. 3. Im 
Anschluss an einen Transport wieder leichte Versohlimmerung, 4 pro Mille Albumen 
und reichlich Blut und Zylinder. Grosse Blässe. Blutdruck 235 cm Wasser. Bei Bett¬ 
ruhe wieder Besserung, Harnmenge 3 Liter, häufig starke Kopfschmerzen, apathisch, 
starke Pulsbeschleunigung, wieder leichte Oedeme. Danach am 1.4. plötzlich Atemnot, 
Somnolenz, unter zunehmender Herzschwäche rasch eintretender Exitus. 

Sektionsbefund: Herz vergrössert, linker Ventrikel stark verdickt, Wandstärke 
1,5 cm, rechter Ventrikel erweitert, Wanddicke 3 mm. Klappen intakt, Farbe der 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



14 


PAUL JUNGMANN, 


Digitized by 


Muskulatur braunrot. Aorta auffallend eng, für einen Mittelfinger eben durchgängig. 
Intima glatt und zart. Lungen Substanz- und blutarm, Pleuraraum frei. Hilusdrüsen 
vergrössert, weich, sehr blutreich. Leber überragt den Rippenbogen um 2Querfinger, ver- 
grössert, Oberfläche glatt, Kapsel stellenweise verdickt. Gewebeselbst blutarm, Zeichnung 
leicht verwaschen, Farbe gelb-rötlichbraun. Die Milz misst 12,5:6:6 cm, weich, auf 
der Schnittfläche treten die Follikel als stecknadelkopfgrosse Körner deutlich hervor, 
die Pulpa ist braunrot, kaum abstreifbar. Nebennieren weich, Rindensubstanz breit. 

Die Nieren sind 12 und 13 cm lang, 4,5 und 5 cm dick. Kapsel fest anhaftend. 
Oberfläche von blass grauroter Farbe mit verwaschenen teils gelblichen, teils rötlichen 
Flecken. Konsistenz mässig weich. Mark und Rinde gut voneinander zu unter¬ 
scheiden, Rindenschicht verbreitert, Zeichnung grösstenteils völlig zerstört. Farbe 
graurötlich. Glomeruli als blassrötliche kleine Punkte zu erkennen. Schleimhaut des 
Nierenbeckens blass und glatt. Mesenterialdrüsen vergrössert, markig,geschwollen, 
auf dem Durchschnitt graurötlich. Pankreas unverändert, Darm ohne Geschwüre und 
Narben, ohne Pigmentationen. 

Mikroskopischer Befund: Die Glomeruli sind teilweise stark vergrössert, 
sehr kernreich, Schlingen verdickt, grösstenteils blutleer. Die Kapselblätter stark ge¬ 
wuchert, teilweise miteinander verklebt oder verwachsen; feine Bindegewebszüge er¬ 
strecken sich von der Kapselwand zu den Kapillarschlingen. Teilweise finden sich 
noch halbmondförmige aus Epithelien, hyalinen Massen und roten Blutkörperchen be¬ 
stehende Exsudate im Kapselraum. An anderen Stellen finden sich an Stelle dieser 
Exsudate sichelförmige viellamellige zarte Bindegewebszüge, die den Kapselraum ganz 
erfüllen und die Schlingen komprimieren, ln einzelnen Glomerulis sind Kapsel und 
Schlingen nicht mehr von einander zu unterscheiden, beide durch lockeres, zellreiches 
Bindegewebe ersetzt. Seltener finden sich feste fibröse Narben. Stellenweise sind 
die Glomeruli auch von normaler Grösse, mässig kernreich, die Schlingen biuthaltig, 
eng, leicht verdickt, der Kapselraum frei. Die Harnkanälchen sind ungleich weit, 
in der Umgebung guterhaltener Glomeruli erweitert, in der Umgebung ganz oder teil¬ 
weise verödeter eng oder ganz ohne sichtbares Lumen und ohne deutliche Abgrenzung 
von der Umgebung. In den erweiterten Kanälchen ist der Epitheibesatz flach, hier 
und da bestehen Lücken. Die Kerne der Zellen sind vielgestaltig, kleine dunkle Kerne 
wiegen vor. Es findon sich reichlich Mitosen. Die Lumina sind meist frei, in den 
unteren Partien der Kanälchen finden sich einzelne abgostossene Epithelien. Herd¬ 
weise finden sich stärkere Verfettungen der Epithelien. Auch die Kapselexsudate und 
die Bindegewebszüge in den Glomerulis sind zum Teil stark fetthaltig. Doppel¬ 
brechende Substanzen fehlen. Das Interstitium ist stark vermehrt. In der Umgebung 
der Gefässe, besonders in den unteren Rindenpartien, starke kleinzellige Infiltration 
und zarte Bindegewebszüge, die sich nach der Oberfläche zu diffus zwischen Harn¬ 
kanälchen und Glomerulis ausbreiten und diese und die Tubuli auseinander drängen 
und ihre Lumina verengen: Die Infiltrate sind teilweise sehr blutreich, gelegentlich 
finden sich auch kleine Extravasate darin. Die Gefässe, auch die kleinsten, zeigen 
durchweg Verdickungen und Aufspaltungen der Elastika und Wucherungen der Intima, 
die das Lumen einengen. 

In der Milz findet sich eine erhebliche Verbreitung der Keimzentren der Follikel, 
in denen grosse Massen von Lympboblasten und Lymphozyten angehäuft sind. Auch 
in der Pulpa finden sich viele Lymphozyten und Lymphoblasten. 

Die Leberzellen zeigen teilweise undeutliche Kernzeichnung und fein granuliertes 
Protoplasma und sind erfüllt mit feinen staubförmigen Fetttröpfchen. Zwischen den 
Läppchen finden sich spärliche Rundzellenansammlungen. 

Den 3 zuletzt beschriebenen Fällen ist gemeinsam die schwere Er¬ 
krankung der Glomeruli, die die Veränderungen am epithelialen Apparat 
bei weitem übertrifft. Im Gegensatz zu den bisher beschriebenen handelt 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Ueber akute Nierenerkrankungen bei Kriegsteilnehmern. 


15 


es sich hier weniger um Veränderungen der Gloraeruluskapillaren — 
intrakapilläre Glomerulitis —, als vielmehr vorzugsweise um eine pro¬ 
duktive Entzündung, die vom Kapselepithel ausgeht — extrakapilläre 
Form der Glomerulitis (Volhard-Fahr) — und rasch zu schwerster 
Funktionsstörung der Malpighischen Körperchen infolge Kompression und 
Verwachsung der Schlingen mit der Kapsel führen muss. 

Im Vordergrund des klinischen Bildes steht die Urämie, die in allen 
diesen Fällen beobachtet wurde und offenbar im Einklang mit unserer 
sonstigen Erfahrung mit dem Funktionsausfall der Glomeruli in Zusammen¬ 
hang zu bringen ist. Die Art der gefundenen Gloraerulusveränderungen 
scheint von der Dauer der Erkrankung relativ unabhängig zu sein. Im 
Fall 6 liegt der Beginn der Erkrankung kaum länger zurück als in den 
Fällen, die in der 1. Gruppe mitgeteilt wurden; und doch finden sich 
bereits grosse halbmondförmige Exsudate und Kapselwucherungen an den 
Glomerulis, während wir bei den viel länger bestehenden Erkrankungen 
(im Fall 3, 4 und 5 zum Beispiel) hur Veränderungen an den Kapillaren 
nachweisen können, trotzdem alle Anzeichen dafür sprechen, dass auch 
hier anfangs eine hochgradige Störung der Glomerulusfunktion bestanden 
haben muss. Auch die Art der Behandlung kann, wie Volhard an¬ 
zunehmen geneigt ist, wohl kaum die Schwere der Glomerulusaffektion 
zu mildern imstande sein. Alle unsere Fälle wurden nach den allgemein 
üblichen Methoden der Nierenschonung durch Ruhe und Diät, verbunden 
mit Darreichung von Herz- und Gefässmitteln, behandelt. Die Auffassung 
Löhlein’s dürfte den obwaltenden Verhältnissen eher gerecht werden: 
Wir müssen unterscheiden eine an sich mildere Verlaufsform der Glo- 
meruluserkrankung, die grösstenteils reparabel ist, wie wir sie in den 
Fällen der 1. Gruppe gefunden haben, und eine von Anfang an stürmische 
Erkrankung, die zu produktiver Entzündung der Kapsel führt und den 
schliesslichen Untergang des Glomerulus zur Folge hat. 

Fall 8 demonstriert diese Verlaufsform am besten. Wir sehen bei 
einer Anzahl von Glomerulis Befunde, die einer Reparation zu entsprechen 
scheinen, daneben, allerdings bei der Mehrzahl, die fortschreitende Zer¬ 
störung der Malpighischen Knäuel, die an einzelnen Stellen schon zur 
soliden Narbenbildung geführt hat. Die degenerativen Veränderungen am 
Epithel und die entzündlichen am Interstitium zeigen auch hier wieder ein 
wechselndes, nicht immer der Glomerulusschädigung entsprechendes Bild. 
Die Degeneration des Tubulusepithels ist besonders hochgradig in Fall 7. 
Während der ganzen Dauer der Erkrankung bestand hier stärkster Hydrops. 
Verminderung der Urinmenge, sehr hohe Eiweisswerte, so dass die ana¬ 
tomisch neben der Glomerulitis bestehende Nephrose hier auch dem bei 
derartigen Fällen gewöhnlichen klinischen Bilde entspricht. Die in Fall 8 
beschriebenen Epithelverändernngen sind vorzugsweise regenerativer Natur. 
Die unruhigen Bilder der überschüssigen Zellproduktion und Desquamation, 
die Ansammlung abgestossener Zellen im Lumen der Kanälchen ist ver- 
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schwunden. Die Kanälchen haben sich gereinigt, mit neugebildetem 
£pithel bekleidet, und zusammen mit den teilweise reparierten Glomerulis 
ihre Funktion wieder übernommen. Dagegen sind die in der Umgebung 
der zerstörten Glomeruli gelegenen Kanälchenpartien zugrunde gegangen, 
grösstenteils erdrückt von dem lebhaft wuchernden interstitiellen Gewebe. 
So entstehen inselartige Partien erweiterter funktionierender Kanälchen 
neben solchen, die allmählich mit ihren Glomerulis der Verödung und 
Narbenbildung anheimfallen: Es entsteht das Bild der beginnenden 
sekundären Schrumpfniere. Dem entsprechen auch die Veränderungen 
an den Arterien, die wir hier nachweisen konnten. Die Wucherungen 
der Intima, die Hypertrophie und Aufspaltung der Elastika, und die 
Hypertrophie des linken Ventrikels sind Veränderungen, die uns die 
Wirkung länger dauernder Blutdrucksteigerung auf das Gefässsystem bei 
allmählich fortschreitendem Untergang des Nierenparenchyms anzeigen. 
Auch in diesen älteren Fällen bestehen noch entzündliche Prozesse an 
Milz und Lymphdrüsen und ähnliche* Veränderungen der Leber, wie wir 
sie in den frischeren Fällen gefunden haben. 

Fassen wir die wesentlichsten Nierenbefunde bei unseren Fällen zu¬ 
sammen, so lässt sich sagen, dass jedesmal vom Anfang der Erkrankung 
an eine akute diffuse Glomerulonephritis Vorgelegen hat. Die Verschieden¬ 
heiten der Befunde, die die einzelnen Fälle bieten, lassen sich entweder 
auf das verschiedene Alter der Prozesse oder auf die wechselnde Schwere 
der Erkrankung zurückführen. So fanden wir bei den frischen Fällen 
eine fast isolierte Erkrankung der Glomeruli in Form der intrakapillaren 
Entzündung, die an und für sich sicherlich in den allermeisten Fällen der 
Heilung zugänglich ist. Degenerative Veränderungen des Epithels treten 
daneben ganz in den Hintergrund und entsprechen in ihrer Ausdehnung 
und Intensität den Glomerulusveränderungen. Bei längerem Bestände der 
Erkrankung ist eine derartig scharfe Trennung schwer erkrankter Nieren¬ 
abschnitte von anderen nicht mehr möglich. Das ganze Organ, das 
sezernierende ebenso wie das interstitielle Gewebe, unterliegt der ein¬ 
wirkenden Schädigung und beteiligt sich später, mehr oder weniger rasch 
und wirksam, an der Reparation. Wir konnten daher in den späteren 
Stadien der Erkrankung Fälle von vorzugsweise tubulärer Erkrankung 
abgrenzen, bei denen die Glomerulusveränderungen an Schwere im all¬ 
gemeinen die bei den akuten beschriebenen nicht übertreffen. Dagegen 
erreichen hier die degenerativen Prozesse am Tubulusepithel weit höhere 
Intensität: es kommt zu erheblicher fettiger, gelegentlich auch zu lipoider 
Degeneration (Munk). Man kann solche Formen nach Volhard-Fahr 
als Misch formen oder Glomerulonephritiden mit nephrotischem Einschlag 
bezeichnen. 

Auf der anderen Seite fanden sich Fälle, bei denen auch nach 
längerem Bestände der Erkrankung die Veränderungen am Glomerulus 
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vorherrschen. Wir fanden hier die vorwiegend extrakapilläre Form der 
Glomerulitis und konnten es wahrscheinlich machen, dass die Erkrankung 
von Anfang an diesen stürmischeren Verlauf zeigen kann. Degenerative 
Veränderungen am epithelialen Apparate kommen auch dabei in wechseln¬ 
dem Grade vor, sie sind aber wie gewöhnlich nach mehr oder weniger 
langer Zeit in weitestem Masse der Restitution fähig. Dagegen muss die 
Ausheilung so schwer entzündlicher Veränderungen der Glomeruli zur 
Verödung und Narbenbildung führen. 

Die anatomischen Verschiedenheiten des Krankheitsverlaufs ent¬ 
sprechen auch den klinischen Erfahrungen. Die Gutartigkeit der Er¬ 
krankung wird verständlich, wenn wir sehen, dass die Glomerulus- 
veränderungen sich im allgemeinen im Rahmen heilbarer, der Rückbildung 
zugänglicher Prozesse halten. Die gleichzeitige Erkrankung aller Glomeruli 
mit vorübergehender, hochgradig gestörter Zirkulation und Sekretion erklärt 
uns die Gefahr der Urämie im akuten Stadium. Längere Krankheitsdauer 
und hochgradigeren universellen Hydrops finden wir gewöhnlich bei Fällen 
mit schwereren Veränderungen am Epithel der Tubuli, — wir haben je¬ 
doch oben darauf hingewiesen, dass dieser Zusammenhang keineswegs 
immer zutrifft. Diese Fälle sind weniger durch die Gefahr der Urämie 
als durch Infektionen bedroht, die von der ödematös geschwollenen Haut 
oder von dem durch den Hydrops in seiner Resorptionsfähigkeit ge¬ 
schädigten Peritoneum ihren Ausgang nehmen können. Sehen wir nach 
längerer Krankheitsdauer mit Besserung der auffälligsten Nierensymptome 
eine Polyurie entstehen, Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie auf- 
treten, so können wir daraus auf irreparable Veränderungen der Glomeruli 
schliessen, die zur Schrumpfung führen und schliesslich die Gefahr der 
Niereninsuffizienz und tödlichen Urämie heraufbeschwören. 

Mit der Zusammenstellung der Nierenbefunde sind aber die Ergeb¬ 
nisse unserer Untersuchungen noch nicht erschöpft. Fast in jedem Falle 
konnten wir neben den Nieren Veränderungen pathologische Befunde an 
anderen Organen nachweisen, denen offenbar für die Auffassung der 
Krankheit grosse Bedeutung beizumessen ist: Es ist die Erkrankung 
der Milz, der Leber und des Herzens. Auch für die Beurteilung dieser 
Befunde ist es wichtig, dass wir in der Lage sind, uns auf Material von 
, Fällen verschieden langer Krankheitsdauer zu beziehen. Wir fanden regel¬ 
mässig in den frischen Fällen eine Vergrösserung der Milz, bedingt durch 
den abnorm hohen Blutgehalt und Vermehrung des lymphoiden Gewebes. 
Wir fanden in der Leber Verfettung der Zellen in Form feinster Tröpfchen¬ 
bildung mit Trübung des Protoplasmas und schlechter Kernfärbbarkeit. 
Wir fanden am Herzen ebenfalls hochgradige feintropfige Verfettung der 
Muskelfasern mit mehr oder weniger starker Beeinträchtigung der Quer¬ 
streifung. In den älteren Fällen waren die Veränderungen in der Mus¬ 
kulatur des Herzens weniger stark ausgeprägt. An der Leber fanden wir 
neben der kleintropfigen Verfettung der zentralen Partien stärkere Fett- 
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ansamralungen in Form grösserer Tropfen in den peripheren Teilen der 
Acini. Die Veränderung der Milz war in einem Falle noch nach zirka 
3monatiger Krankheitsdauer nachweisbar, daneben bestanden ähnliche 
lymphoide Wucherungen in den Lymphdrüsen. Diese Befunde werden 
verständlich, wenn wir uns das klinische Bild vergegenwärtigen. Wir 
sehen die Erkrankung plötzlich, oft unter Schüttelfrost und mit Fieber 
einsetzen; wir beobachteten einmalige oder wiederholte kurze Fieberschübe 
oder unregelmässiges Fieber im Verlauf der Erkrankung. Wir fanden 
ferner in einer Anzahl von Fällen auffallende Kreislaufschädigungen mit 
Pulsverlangsamung und Blutdrucksenkung und haben gesehen, dass in 
den frischen Fällen der Tod fast noch häufiger als an Urämie unter dem 
Symptomenkomplex des Lungenödems infolge Versagens der Herzkraft 
eintritt. Unsere Annahme, dass diese Erscheinungen auf infektiöse, den 
ganzen Körper treffende Ursachen zurückzuführen seien, gewinnt durch 
den Nachweis der beschriebenen pathologischen Veränderungen an Milz, 
Lymphdrüsen, Leber und Herz eine feste Grundlage. Die Milz¬ 
erkrankung und die Drüsenveränderungen sind entzündlicher Natur, wie 
sie nach unseren sonstigen Erfahrungen bei Infektionskrankheiten Vor¬ 
kommen, und der lange Bestand dieser Veränderungen spricht für eine 
über längere Zeit hindurch wirksame Schädigung. Die Verfettungen an 
Herz und Leber sind am ausgeprägtesten in frischen Fällen. Diese 
Tatsache zusammen mit der Art der Verfettung (Ablagerung feinster 
Tröpfchen innerhalb der Zellen mit Schädigung der Zellstruktur selbst) 
kennzeichnet sie als degenerative Veränderungen, wie sie ebenfalls bei 
Infektionskrankheiten gewöhnlich sind. 

Auf dem Boden dieser Tatsachen klärt sich auch die Frage der 
wahrscheinlichen Genese der beschriebenen Nierenveränderungen. Wir 
haben in allen unseren Fällen den Nachweis geführt, dass eine akute 
diffuse Glomerulonephritis bestanden hat. Es handelt sich also um 
Veränderungen entzündlicher Natur und wir müssen auch hier infektiöse 
Ursachen für ihre Entstehung verantwortlich machen, wenn wir uns darauf 
stützen, was uns sonst über die Aetiologie der Nephritiden bekannt ist 
(Löhlein, Volhard-Fahr, Aschoff). 

Gerade in ätiologischer Beziehung nehmen die Glomerulonephritiden 
eine gewisse Sonderstellung ein. Alle Autoren stimmen darin überein, 
dass ihre pathogene Ursache fast ausnahmslos eine bakterielle Infektion 
ist (Löhlein, Volhard-Fahr). Die Aetiologie der degenerativen 
Nephrosen ist demgegenüber viel mannigfaltiger. Gewiss spielen auch 
hier Infekte eine grosse Rolle, ich erinnere nur an die Diphtherie- und 
Syphilisniere und an die leichten Grade unspezifischer Nierenstörungen, 
wie wir sie bei fast allen fieberhfaten Krankheiten vorübergehend finden, 
die alle auf mehr oder weniger schwere, schneller oder langsamer ab¬ 
heilende Epithelschädigungen zurückzuführen sind. Degenerativer Natur 
sind insbesondere alle die Nierenschädigungen, die wir im Experi- 
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ment durch chemische Gifte, mangelhafte Ernährung, künstliche Zirku¬ 
lationsstörungen etc. erzeugen können (Suzuki). Dagegen ist es bisher 
niemals gelungen, auf diese Weise eine Glomerulonephritis zu erzeugen, 
wie wir sie beim Menschen aus infektiösen Ursachen entstehen und ab¬ 
laufen sehen. Der anatomische Nachweis, dass bei der sogenannten 
Kriegsnephritis eine akute Glomerulonephritis vorliegt, könnte allein schon 
genügen, die Auffassung zurückzuweisen, dass die Erkrankung im wesent¬ 
lichen und ursächlich auf allgemeinen Schädigungen physikalischer oder 
chemischer Natur, wie Erkältung, Abkühlung, Durchnässung, unzweck¬ 
mässige Ernährung, zurückzuführen sei. Zum Beweise dafür hat man 
allerdings darauf hingewiesen (Deutsch, Oppenheimer, Hirsch), dass 
im Experiment durch jene Faktoren allein schwere anatomische Ver¬ 
änderungen in der Niere zu erzeugen seien. Besonders die hervorragende 
Bedeutung der Erkältung für die Entstehung der Nephritis schien aufs 
beste ausser durch die Anamnese der Patienten durch das Experiment 
bewiesen. Wie wenig verlässlich die Anamnese in der Tat ist, habe 
ich a. a. O. 1 ) betont. Sehen wir die Untersuchungen über experimentelle 
Erkältungsnephritiden genauer an, so finden wir bei allen Autoren 
(Winternitz, Lassar, Siegel, Strasser u. a.) aber ganz andere Ver¬ 
änderungen angegeben, als wir sie in unseren Fällen gefunden haben. 
Die Autoren beschreiben ausschliesslich degenerative Veränderungen an 
den Nieren. Es handelt sibh um fettige Degenerationen, Nekrosen und 
Desquamation der Kanälchenepithelien, gelegentlich, bei längerer Versuchs¬ 
dauer, auch um Infiltrate in der Umgebung der zerstörten Zellen. Da¬ 
gegen fand sich niemals eine Erkrankung der Glomeruli. Es wird sogar 
häufig die gute Füllung der Glomeruluskapillaren betont. Diese Befunde 
unterscheiden sich also in dem wichtigsten Punkte von den Veränderungen, 
die wir bei unseren Fällen beschrieben haben. Hier sahen wir die Er¬ 
krankung gerade mit schweren Zirkulationsstörungen und daran sich an¬ 
schliessenden entzündlichen Veränderungen der Glomeruli einsetzen, neben 
denen die degenerativen Prozesse an den Epithelien zunächst ganz zurück¬ 
traten. Wir fanden ferner bei unseren Fällen die erwähnten Veränderungen 
der Milz, der Lymphdrüsen, der Leber und des Herzens. Derartige Be¬ 
funde fehlen jedoch vollständig in den Protokollen der Versuche über die 
Erzeugung von Nephritiden durch Abkühlung und Durchnässung, und ihre 
Entstehung infolge der Einwirkung lediglich physikalischer Ursachen wäre 
auch unverständlich, während die Deutung, dass sie infektiöser Genese sind, 
wie wir gesehen haben, unseren sonstigen Erfahrungen durchaus entspricht. 

Sind wir nun auf Grund der Ergebnisse unserer Untersuchungen be¬ 
rechtigt, von einer Kriegsnephritis zu sprechen? Handelt es sich um eine 
neue in diesem Kriege zum ersten Male beobachtete Krankheit mit be¬ 
sonderen, pathologisch-anatomischen Befunden an den erkrankten Organen? 


1) 1. c. 
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In histologischer Beziehung ist das mit bezug auf die Nieren sicher¬ 
lich nicht der Fall. Die Veränderungen an der Niere entsprechen in 
allen Einzelheiten den Befunden, die wir bei der Glomerulonephritis auch 
sonst nach weisen können, und bei der Beschreibung der einzelnen Fälle 
haben wir jedesmal ausdrücklich darauf hingewiesen. Es stimmt das 
auch überein mit der allgemeinen Erfahrung, dass die Niere auf ver¬ 
schiedene infektiös- oder chemisch-toxische Schädlichkeiten in derselben 
Weise erkranken kann. Es ist daher ja auch unmöglich, eine ätiologische 
Einteilung der Nephritiden bis ins einzelne durchzuführen. Selbst wenn 
also für unsere Nephritis eine besondere spezifische Aetiologie anzunehmen 
oder gefunden wäre, so brauchten trotzdem keine anatomisch spezifischen 
Veränderungen in der Niere nachweisbar zu sein. 

Ueber die spezielle Aetiologie der Erkrankung liegen noch von 
keiner Seite bestimmte Untersuchungsresultate vor. Man hat an Koli- 
infektionen gedacht. Klein und Pullay haben in vielen Fällen Koli- 
bazillen im Urin ihrer Nephritiker nachweisen können, wir selbst haben 
gelegentlich ähnliche Befunde erhoben. Man hat die Nephritis auf 
Staphylokokken- und Streptokokken-Infektionen, die von der zerkratzten 
Haut der vom Ungeziefer geplagten Soldaten aus Eingang finden können, 
zurückgeführt. Man hat auch an die Wichtigkeit von den Tonsillen aus¬ 
gehender Infekte und an die Bedeutung enterogener Infektionen erinnert, 
ohne dass es möglich gewesen wäre, in den einzelnen Fällen die betref¬ 
fenden Erreger nachzuweisen. Die klinische Beobachtung und die patho¬ 
logische Anatomie kann bezüglich der Art der in Frage kommenden 
Infekte naturgemäss nur indirekte und ungefähre Anhaltspunkte geben. 
Nach dem Verlauf der Krankheit, die zwar oft plötzlich mit schwerer 
Störung des Allgemeinbefindens einsetzt, in der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle aber in Heilung ausgeht, dürfte es sich vermutlich um relativ 
blande Infektionen handeln. Dafür spricht auch das Resultat unserer 
Blutuntersuchungen, erhebliche Leukozytosen fehlen sogar während der 
Fieberperioden, meist besteht eine relative Lymphozytose. Die Beob¬ 
achtung wiederholter Krankheitsschübe mit akuter Verschlimmerung der 
Nierensymptome, die bei längerer Dauer der Erkrankung oft an Intensität 
zunehmenden entzündlichen Erscheinungen an der Niere, der zuweilen 
lange Bestand der Milz- und Lymphdrüsenveränderungen lassen vermuten, 
dass die Krankheitsursache längere Zeit hindurch im Körper fortwirkt. 
Die diffuse Erkrankung der Niere im Gegensatz zu der herdförmigen weist 
darauf hin, dass die mutmasslichen Krankheitserreger selbst wohl kaum 
im Blute kreisen und durch ihre Ansiedlung in bestimmten Teilen der 
Niere die Nephritis hervorrufen, sondern dass vielmehr ihre Gifte auf dem 
Blutwege die Niere in ihrer Gesamtheit schädigen. 

Aber auch ohne dass wir über die spezielle Aetiologie der Erkrankung 
genauer unterrichtet sind und wissen, ob es sich um bekannte oder bisher 
unbekannte Infekte handelt, scheint es uns berechtigt zu sein, von einer 
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„Kriegsnephritis“ zu sprechen. Nicht die Symptome der Nierenerkrankung 
rechtfertigen diesen Standpunkt. Sie unterscheiden sich, wie wir gezeigt 
haben, weder klinisch noch anatomisch von anderen Glomerulonephritiden. 
Aber die neben und unabhängig von der Nephritis bestehenden Krank¬ 
heitserscheinungen, auf die wir hier und a. a. 0. hingewiesen haben, und 
die in dieser Arbeit beschriebenen besonderen pathologisch-anatomischen 
Veränderungen der Milz, der Lymphdrüsen, des Herzens und der Leber 
schaffen ein Krankheitsbild, das von anderen Nephritiden abweicht. 

Der Ausdruck „Kriegsnephritis“ ist ferner begründet angesichts der ab¬ 
normen, sonst nicht bekannten Häufung von Nierenerkrankungen, die nicht 
als Folgen früher überstandener akuter oder als Exazerbationen chronischer 
Nierenentzündungen aufzufassen sind. Gewiss mag unter den besonderen 
Bedingungen des Kriegslebens äusseren Schädlichkeiten eine grössere Be¬ 
deutung beizulegen sein, sie werden aber nicht für sich allein die Er¬ 
krankungverursachen, sondern nur imstande sein, die Krankheitsbereitschaft 
zu erhöhen und die Widerstandskraft des Körpers gegen vorhandene oder 
eindringende Infektionserreger zu schwächen. 

Mai 1916. _ 
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Aus der I. inneren Abteilung des Stadt. Krankenhauses am Friedrichshain 
zu Berlin (Chefarzt: Prof. Dr. Stadelmann). 

Zur Entstehung der Gefässgeräusche, insbesondere 
derjenigen des Schädels (kranielle Geräusche). 

Von 

Dr. Bruno Goldstein, 

Assistenzarzt der Abteilung, 

(Mit 1 Kurve im Text.) 


Im Jahre 1914 veröffentlichte H. Köster (12) die Ergebnisse seiner 
mehr als zweijährigen Beobachtungen von „kraniellen Geräuschen“ im 
5. und 6. Heft des 80. Bandes der Zeitschrift für klinische Medizin. 

Ausgehend von dem seltenen Befunde von Schädelgeräuschen bei 
intrakraniellen Erkrankungen, besonders Aneurysmen, auskultierte er durch 
Zufall „den Schädel eines Falles von Ulcus ventriculi mit bedeutender 
Anämie und hörte in diesem Falle, der keinerlei Anzeichen eines Ge¬ 
hirnleidens bot, ein deutliches pulsierendes Schädelgeräusch“. Diese 
Tatsache bewog Köster, in allen ähnlichen Fällen nach Schädel¬ 
geräuschen zu fahnden und, da nach seiner Beobachtung diese Geräusche 
relativ häufig anzutreffen waren, im letzten Beobachtungsjahr die Aus¬ 
kultation des Schädels grundsätzlich bei jedem Patienten vorzunehmen. 
Das Ergebnis war, dass er bei einer grossen Anzahl von Patienten kranielle 
Geräusche fand, bei denen ein Gehirnleiden auszuschliessen war, und somit 
eine andere Ursache für das Entstehen dieser Geräusche wirksam sein 
musste. Und zwar fand er „1912 Schädelgeräusche in zehn Fällen von 
Ulcus ventriculi, in vier* einer perniziösen Anämie, in drei von nicht intra¬ 
kraniellen Tumorbildungen, und im letztverflossenen Jahre (d. h. 1913) 
mit dessen konsequent durchgeführter Auskultation in 15 Fällen von Ulcus 
ventriculi, in vier einer perniziösen Anämie, in einem Morbus Banti, in 
fünf von nicht intrakraniellen Tumorbildungen und ausserdem in ver¬ 
einzelten Fällen von Anämie, Chlorose, Morbus Addisonii, Aneurysmen 
der Halsgefässe und Herzfehlern.“ Die von Köster angeführte Literatur 
(Oppenheim, Bruns, Redlich) bezieht sich vorwiegend auf die bei 
intrakraniellen Erkrankungen wahrgenommenen Schädelgeräusche, während 
er über das Vorkommen derselben bei Anämie nur sehr spärliche kurze 
Angaben fand. So gibt Oppenheim (18) an, „dass er in vereinzelten 
Fällen ein Geräusch bei Anämie und vasomotorischen Störungen gefunden 
hat“. Von Gowers [nach Oppenheim (19)] sind solche bei Morbus 
Basedowii und bei Kompression des Nervus sympathicus durch Tumoren 
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beobachtet worden — im wesentlichen gilt aber die Aufmerksamkeit der 
Beobachter und dementsprechend auch die in der Literatur niedergelegten 
Erfahrungen dem Vorkommen von Schädelgeräuschen bei Erkrankungen 
der Schädelhöhle selbst. 

Was zunächst den Befund von Schädelgeräuschen bei nachgewiesenen 
Erkrankungen im Schädelinnern betrifft, so konnte ihn Köster in einer 
Anzahl von Fällen erheben, wo die Autopsie weder einen Tumor noch 
ein Aneurysma ergab, und wo infolgedessen notgedrungen Veränderungen 
der Gefässe anderer Art — die auch in der Hälfte der Fälle gefunden 
wurden, — als Ursache für das Auftreten der Geräusche angenommen 
werden mussten. Für entscheidend bei dieser Gruppe von Fällen hält 
er — allgemein gesagt — Zirkulationsstörungen in Gefässen der Schädel¬ 
höhle: durch Druck bei Tumoren, durch Verschluss der Gefässe bei 
Thrombosen oder durch Veränderung der Gefässwand bei Arteriosklerose. 
Der letzte Fall soll nach Köster allerdings selten sein, da er bei hunderten 
von Fällen mit arteriosklerotischen Veränderungen der Schädelgefässe nur 
dreimal Geräusche finden konnte. 

Köster zieht aus diesen Beobachtungen den Schluss, dass das Vor¬ 
kommen von Schädelgeräuschen von geringem Wert für die Diagnose 
eines intrakraniellen Aneurysmas sei und nur den Schluss zulasse, dass 
überhaupt Zirkulationsstörungen irgend welcher Art im Schädelinnern 
vorlägen. Ebenso bestreitet er die lokaldiagnostische Bedeutung des 
Phänomens, da nach seiner Beobachtung das Geräusch häufig gerade auf 
der gesunden Seite am lautesten war. 

Bei den im Auszug mitgeteilten Krankengeschichten dieser Gruppe 
handelte es sich in zwei Fällen um Hirntumor, in einem um einen Tumor 
der Dura mater, in drei Fällen um Thrombosen einer Hirnarterie. 

Am Herzen konnte er nur in einem einzigen von diesen Fällen 
stärkere systolische Geräusche hören, in den übrigen waren sie schwach 
oder fehlten völlig. Auf das Verhalten der Halsgefässe wurde nicht 
regelmässig geachtet, doch liegt nach Köster kein Grund zu der An¬ 
nahme vor, dass stärkere Halsgeräusche vorhanden waren. Demnach 
schliesst er eine Fortleitung der Geräusche vom Herzen aus und meint, 
es dürften kaum Zweifel bestehen, dass sie autochthon innerhalb des 
Schädels entstanden seien. 

Noch geringer über den diagnostischen Wert der Schädelgeräusche 
für die Feststellung eines intrakraniellen Leidens lassen Köster seine 
Beobachtungen in 54 Fällen denken, bei denen eine intrakranielle Er¬ 
krankung sicher auszuschliessen, hingegen eine Anämie schweren Grades 
vorhanden war. 

Die Schädelgeräusche in diesen Fällen unterschieden sich im all¬ 
gemeinen qualitativ nicht von denjenigen, welche er bei intrakraniellen 
Erkrankungen hörte. Gewöhnlich waren sie als weiches, dem Puls iso¬ 
chrones Sausen hörbar, in einzelnen Fällen vernahm man ein kontinuier- 
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liches Sausen, mit dem Puls entsprechender rhythmischer Verstärkung. 
Durch Lageänderungen wurden sie nicht beeinflusst, ebensowenig durch 
Drehungen des Kopfes. Sie variierten in der Stärke bedeutend und 
waren in einzelnen Fällen so leise, dass sehr genau auskultiert werden 
musste, bis man sie erfasste. In einigen Fällen traten die Geräusche 
zeitweilig auf, um ohne erkennbare Ursache vorübergehend zu verschwinden 
und abermals zu erscheinen. Die Zeitdauer, innerhalb der sic hörbar 
waren, schwankte von 9 Tagen bis zu Monaten. Auch die Ausbreitung 
über den Schädel war sehr verschieden: meist wurden sie über dem 
ganzen Schädel gehört, in einzelnen Fällen sogar über den Weichteilen 
des Gesichtes, in anderen wieder nur an begrenzten Stellen, besonders in 
der Schläfengegend und oberhalb der Ohren. Auch einseitiges Vorkommen 
oder einseitige Verstärkung des Geräusches wurde beobachtet; meist 
variierte die Stärke des Geräusches je nach der Besserung oder Ver¬ 
schlechterung der Anämie. Verschieden war auch die subjektive Wahr¬ 
nehmung der Geräusche durch die Patienten. Während einzelne deutliche 
Gehörsempfindungen hatten (Sausen, Schnurren, Pulsationen), vernahmen 
andere nichts. Die Geräusche waren jedenfalls nie so stark, dass sie 
eine Belästigung für den Patienten darstellten, wurden auch nie spontan 
angegeben. Die Sektionsbefunde waren in einer Anzahl von Fällen 
Arteriosklerose verschiedenen Grades, die meist nur die Aorta betraf, 
Degeneration, Dilatation und Hypertrophie des Herzens, in einem Falle 
(Morbus Banti) Thrombose der Venae mesenteric. et lienalis et portae. 
ln einer grossen Anzahl von Fällen wurden Herz und Gefässe normal 
befunden. 

Als Ursache für das Auftreten der Geräusche in diesen Fällen sieht 
Köster bei Abwesenheit intrakranieller Erkrankungen und arteriosklero¬ 
tischer Veränderungen die allen gemeinsame Anämie an. 1 ) Der Verfasser 
wurde in seiner Annahme bestärkt durch die häufige Beobachtung, dass 
die Geräusche während einer Blutung oder bei zunehmender Anämie ent¬ 
standen, um nach Aufhören der Blutung und mit zunehmender Besserung 
des Zustandes wieder zu verschwinden. Den sicheren Beweis sah Köster 
in der fast bei allen Fällen vorgenommenen Blutuntersuchung, die durchweg 
das Bestehen einer hochgradigen Anämie anzeigte. Als oberste Grenz¬ 
werte gibt er an: 2 500 000 rote Blutkörperchen, 40pCt. Hämoglobin nach 
Tallqvist; doch kamen in einer kleinen Anzahl von Fällen Ueber- 
schreitungen der angegebenen Werte vor. Nach Köster ist das Verhalten 
des Hämoglobins wesentlicher als das der roten Blutkörperchen, da in 
einer Anzahl von Fällen das Geräusch fehlte, wo die Erythrozytenzahl 
sich unterhalb der von ihm gefundenen Grenze hielt, der Hämoglobinwert 
aber verhältnismässig hoch war, und da in einem Teil dieser Fälle das 

1) Die Geräusche beruhten sicher auf pathologischen Ursachen, da Säuglinge, 
an deren Schädel bei offener Fontanelle das „Hirnblasen“ eine physiologische Er¬ 
scheinung darstellt, nicht zur Untersuchung kamen. 
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Geräusch erst dann auftrat, als auch das Hämoglobin unter den Grenz¬ 
wert gesunken war. Allerdings wurden von ihm auch hier Ausnahmen 
gefunden. Die Stärke und Verbreitung der Geräusche entsprach im all¬ 
gemeinen dem Grade der vorhandenen Anämie. Die weissen Blutkörperchen 
fand Köster für die Entstehung der Geräusche belanglos. Auch der 
Blutdruck, der allerdings nicht in allen Fällen gemessen wurde, schien 
ihm ohne Bedeutung. Der höchste von ihm beobachtete Blutdruck betrug 
195 mm Hg. (Der niedrigste ist nicht angegeben.); in diesem Falle waren 
die Geräusche nur schwach. Ebensowenig räumt Köster der Viskosität 
des Blutes einen entscheidenden Einfluss auf die Entstehung der Geräusche 
ein. Direkte Viskositätsbestimmungen hat er nicht ausgeführt, sie nur 

nach der Holmgren’schen (11) Formel: ?°|> mor P bkerD1 gg berechnet. 

Was den Ort der Entstehung der kraniellen Geräusche anlangt, so 
bestreitet Köster für den weitaus grössten Teil seiner Fälle die Fort¬ 
leitung von den Halsgefässen. Einmal fanden sich kranielle Geräusche 
in Fällen, wo solche der Halsgefässe fehlten. In anderen Fällen waren 
sie erheblich lauter als die über den Karotiden gehörten. Und schliess¬ 
lich hat Köster nur in verschwindend wenigen Fällen von Herzfehlern, 
wo laute Karotidengeräusche vorhanden waren, Schädelgeräusche zu hören 
bekommen. Abgesehen von einigen wenigen Fällen, wo Köster eine 
Fortleitung von den Halsgefässen nicht mit Sicherheit ausschliessen kann, 
nimmt er an, dass die Geräusche innerhalb des Schädels entstehen, und zwar 
wahrscheinlich in den grossen Gefässen bei ihrem Eintritt in den Schädel. 

Welche Momente sonst — ausser der Blutveränderung — für die 
Entstehung der Geräusche wirksam sind, lässt Sich nach Köster „nicht 
einmal hypothetisch bestimmen“. Den Grund dafür, warum so selten 
bei der Chlorose, die doch in allen Fällen eine Verminderung des Hämo¬ 
globins aufweist, Schädelgeräusche Vorkommen, sieht er darin, dass 
Chlorotische wegen ihrer Beschwerden den Arzt schon zu einer Zeit auf¬ 
suchen, wo die Häraoglobinabnahme noch relativ gering ist. 

Schliesslich führt die Arbeit noch eine kleine Gruppe von Fällen 
auf, wo weder ein intrakranielles Leiden, noch eine hochgradige Anämie 
vorhanden waren, und trotzdem ein Schädelgeräusch gehört wurde. Unter 
diesen Fällen ist einer mit Chlorose, zwei mit Morbus Basedow, zwei 
mit organischem Herzleiden, einer mit organischem Herzleiden und Aneu¬ 
rysma der Aa. anonyma und Carotis. Bis auf den Aneurysmafall, wo 
die Sektion sehr dünnwandige Arterien der Hirnbasis ergab, und einen 
der Fälle von Morbus Basedow, wo das Schädelgeräusch viel lauter war 
als das in den Halsgefässen, entscheidet sich Köster bei dieser Gruppe 
für Fortleitung der Geräusche von den Halsgefässen. Auf Grund seiner 
Untersuchungen gibt er am Schlüsse folgende Zusammenfassung: 

1. In relativ seltenen Fällen kann man bei einem intrakraniellen 
Leiden ein Schädelgeräusch hören. 
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2. Dasselbe hat solchenfalls weder eine allgemein- noch lokal¬ 
diagnostische Bedeutung, da es bei den verschiedenartigsten Prozessen 
innerhalb des Schädels unabhängig von deren Lokalisation auftreten kann. 

3. Weit häufiger sind bei Erwachsenen Schädelgeräusche bei an¬ 
ämischen Zuständen. 

4. Bei solchen treten die Geräusche gewöhnlich auf, wenn die Zahl 
der roten Blutkörperchen geringer als 2 500 000 und die Hämoglobin¬ 
menge bis 40 pCt. gesunken ist. 

5. Die Hämoglobinmenge scheint grössere Bedeutung für das Auf¬ 
treten eines Schädelgeräusches als die Abnahme der Zahl der roten 
Blutkörperchen zu haben. 

6. Die anämischen Schädelgeräusche sind oft am stärksten in den 
Schläfen- und Ohrgegenden. Manchmal hört man sie ausschliesslich hier. 

7. Dieselben entstehen innerhalb des Schädels, am wahrscheinlichsten 
in der Karotis. 

8. In einzelnen Fällen, in denen weder eine hochgradige Anämie 
noch eine intrakranielle Läsion vorhanden ist, kann man Geräusche zu 
hören bekommen, die von den Halsgefässen fortgeleitet sind. 

9. Ein intrakranielles Leiden als Ursache eines Schädelgeräusches 
darf man erst annehmen, wenn man das Vorhandensein einer gleichzeitigen 
Anämie ausgeschlossen hat. 

10. In prognostischer Hinsicht deutet die Gegenwart eines Schädel¬ 
geräusches das Vorhandensein einer ernsten Anämie an, das Verschwinden 
desselben zeigt mit ziemlicher Sicherheit, dass eine Besserung eingetreten ist. 

Für die Technik der Untersuchung hält sich Köster zunächst an 
Oppenheim^ Vorschrift, dass man lange und genau auskultieren müsse. 
Ferner soll man den Patienten den Atem anhalten lassen, seinen Kopf 
gut fixieren und das Stethoskop fest an den Kopf drücken, um störende, 
sonst leicht entstehende Nebengeräusche zu vermeiden. 

Auf Anregung meines Chefs, Herrn Prof. Stadelmann, prüfte ich 
die von Köster berichteten Erscheinungen an dem Material der ersten 
inneren Abteilung des Krankenhauses im Friedrichshain nach, wobei ich 
zunächst gleichfalls die Untersuchungen grundsätzlich auf das ganze 
Material ausdehnte (etwa 1 Monat lang), später nur noch diejenigen Fälle 
auf Schädeigeräusche auskultierte, bei denen erfahrungsgemäss oder auf 
Grund theoretischer Erwägungen ein positives Resultat zu erwarten war. 
Meine gesamten Beobachtungen erstrecken sich auf einen Zeitraum von 
etwa 3 Monaten. 

Was die Technik der Untersuchung anlangt, so hielt ich mich im 
allgemeinen an die von Köster angegebenen Richtlinien. Vor allem 
wurde jeder Patient sehr sorgfältig auskultiert, d. h. wo es der Zustand 
des Patienten erlaubte, der ganze Schädel im Sitzen und Liegen. Da 
mir von vornherein die intrakranielle Entstehung der Geräusche aus 
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später zu besprechenden Gründen unwahrscheinlich erschien, dehnte ich 
die Untersuchungen in jedem Falle, wo es möglich war, auf den Gesichts¬ 
schädel und die Extremitätenarterien aus. Ferner setzte ich das Stethoskop 
bei fixiertem Kopfe fest auf, prüfte aber auch, wie sich die Geräusche 
unter Wegfall des Stethoskopdruckes verhielten, weil ich nicht dem Irrtum 
unterliegen wollte, die Geräusche, die durch Druck des Stethoskopes auf 
eine Arterie entstehen, als spontan entstandene aufzufassen. Schon 
Weber fand [nach Sahli (21)] bei seinen grundlegenden Untersuchungen 
über die Entstehung von Geräuschen, dass, wenn eine Röhre, durch 
welche Flüssigkeit strömt, durch Kompression verengt wird, bei einem 
gewissen Grade der Kompression ein Geräusch entsteht. Sahli erklärt 
daher: „Um pathologische Geräusche und Töne über den Arterien zu 
konstatieren, muss deshalb vermieden werden, mit dem Stethoskop zu 
drücken.“ Und Niemeyer (17) geht sogar so weit zu behaupten, „die 
Gefässgeräusche sind sämtlich Stenosengeräuschc“. Es wurde ausserdem 
darauf geachtet, dass die Patienten während der Untersuchung den Atem 
anhielten und auch kleine Respirationsbewegungen unterdrückten. Ausser¬ 
dem gebrauchte ich die Vorsichtsmassregel, dort, wo ich ein Kopfgeräusch 
hörte, eine grössere Anzahl von Pulsationen zu zählen, und das Resultat 
durch gleichzeitige Zählung des Radialpulses von einer anderen Person 
kontrollieren zu lassen. Selbstverständlich wurde jeder Patient so häufig 
wie möglich untersucht, und bei jeder Veränderung wurden die ent¬ 
sprechenden Nebenuntersuchungen ausgeführt. 

Es wurde bei allen Patienten ein genauer Blutstatus aufgenommen, 
und zwar wurde das Hämoglobin mit dem Sahli’schen Apparat bestimmt, 
die Blutkörperchen wurden in der Thoma-Zeiss’schen Kammer gezählt. 
Ausserdem wurde in jedem Falle das Verhalten der roten und weissen 
Blutkörperchen in gefärbtem Präparate untersucht und eine Differential¬ 
zählung der Leukozyten vorgenommen. Die Blutdruckmessungen, die ich 
ebenfalls grundsätzlich gemacht habe, wurden mit dem Riva-Rocci’schen 
A pparat undRecklinghausen ’scher Manschette nach der auskultatorischen 
Methode durchgeführt. Es wurde stets Maximal- und Minimaldruck be¬ 
stimmt. Viskositätsbestimmungen waren leider nicht durchführbar, da 
eine Reparatur des beschädigten Apparates wegen der im Kriege fehlenden 
Stoffe nicht möglich war. Ich habe mich daher auf die in der Literatur 
niedergelegten gesicherten Resultate gestützt, indem ich besondersNaegeli’s 
Werk (16) über Blutkrankheiten und Blutdiagnostik zu Rate zog. 

Ueber die Untersuchungsresultate bei sicheren oder angenommenen 
Erkrankungen des Schädelinneren kann ich mich kurz fassen: Mein 
Material bei dieser Gruppe bestand hauptsächlich aus Apoplexien, denen 
pathologisch-anatomisch teils Blutung in die Hirnsubstanz, teils Thrombose 
der Hirnarterien mit Erweichungsherden zugrunde lag. Ich habe bei 
diesen Fällen durchweg nichts von kraniellen Geräuschen hören können; 
ebensowenig bei einem Falle von einseitiger kompletter Augenmuskel- 
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lähraung, bei dem wir trotz Fehlens einer Stauungspapille bei negativer 
W. R. einen Tumor der Hirnbasis (Dura mater?) vermuteten. Bei dem 
auch von Köster erwähnten seltenen Vorkommen von Kopfgeräuschen 
bei intrakraniellen Erkrankungen kann dieses Resultat nicht Wunder 
nehmen, zumal wenn man bedenkt, dass die Benommenheit und Unruhe 
der Apoplektischen die Untersuchung ausserordentlich erschwerte. Wegen 
der durchweg negativen Resultate versage ich mir die Wiedergabe der 
für diese Gruppe in Betracht kommenden Krankengeschichten und lasse 
gleich die Krankengeschichten derjenigen Fälle von Anämie folgen, bei 
denen ich die Anwesenheit von Kopfgeräuschen feststellen konnte. 

Fälle von Anämie mit Kopfgeräuschen. 

1. B. H., Arbeiterin, 30 Jahr alt. Aufgen. 2. 5. 1916. Ulcus ventriculi. 

Anamnese: Keine ernsteren Krankheiten überstanden, begann 1911 zu kränkeln, 

ohne bestimmte Beschwerden. 2 normale Partus. 1913 doppelseitige Tubenunterbindung 
wegen eines Lungenleidens. In letzter Zeit hat Patientin in der optischen Industrie 
gearbeitet. Vor 4 Tagen trat plötzlich unterwegs Schwindel und Schwäche auf, so dass 
sie naoh Hause gebracht wurde. Keine Schmerzen. Will immer blass ausgesehen haben. 

Status: Wachsartige Blässe, leicht ödematöse Beschaffenheit der Haut, Ver¬ 
schärfung des Atemgeräusches über beiden Spitzen. Ueber dem linken Herzen ein 
systolisches Geräusch, das nach der Basis zu lauter wird und auch in den Karotiden 
hörbar ist. Keine Verbreiterung, kein Nonnensausen. Stuhlgang pechschwarz, enthält 
sehr viel Blut. Kein Blutbrechen. 

Blutuntersuchung: Hgl. 20pCt., Erythroz. 875000. Leukoz. 9800; davon 
Polymorphk. neutrophile 65pCt., Lyraphoz. 19pCt., Mononukl. und Uebergangszellen 
15pCt., Eos. L. lpCt. Sehr viel Pessarformen der roten Blutkörperchen, keine Poikilo- 
und Anisozytose. Unter 100 Leukozyten 1 Normoblast, keine punktierten Erythrozyten, 
keine Polychromasie. 

31. 5. Im Blutbefund keine Veränderung der angegebenen Verhältnisse. Dem 
Puls isochrone kranielle Geräusche, am lautesten über dom Warzenfortsatz, leise an 
den Schläfen, ganz leise über dem medialen Teil des oberen Orbitalrandes. Ausserdem 
sehr deutlich über den Mundwinkeln und der A.max. ext. An den Extremitätenarterien 
treten nur auf Druck Geräusche auf, und zwar bis zur A. dors. ped. Laute Geräusche 
über Karotiden und Jugulum, kein Nonnensausen. Blutdruck: 60/110. 

29. 6. Seit dreiWoohenStuhl blutfrei, seit 14Tagen Eisenarsenkur; Hgl. 33 pCt., 
Erythroz. 2 870 000; man hört nur über dem linken Warzen fortsatz ein ganz leises 
pulsierendes Geräusch, wenn man das Stethoskop fest aufsetzt, sonst keine Geräusche. 

7. 7. Hgl. 59 pCt., Erythroz. 4900000. Geräusche am Herzen, den Karotiden 
und dem Schädel verschwunden. An den Extremitäten Druckgeräusche. 

15. 7. Hgl. 59 pCt., Erythroz. 4300000. Blutdruck: 70/115. Keine Ge¬ 
räusche. Noch in Behandlung. 

2. 0. G., Ehefrau, 38jährig, aufgen. 1. 6. 1916. Gest. 5. 6. Ulcus ventriouli. 

Anamnese: Seit 20 Jahren magenleidend. Wiederholt Blutbrechen, in letzter 

Zeit viel Schmerzen, kein Blutbrechen, normal gefärbter Stuhl. 

Status: Magere, äusserst blasse Patientin, Venenstauungen an Brust und Bauoh. 
An der Herzspitze und dem linken Herzohr erster Ton unrein. Keine Verbreiterung. 
Puls klein. Keine Geräusche Über den Karotiden und dem Schädel. An den Ex¬ 
tremitäten nur Druckgeräusche. Im Stuhlgang kein okkultes Blut. 

Blutuntersuohung: Hgl. 47 pCt.; Erythroz. 2700000, Leukozyt. 10000; 
davon Polymorphk. neutrophile 82 pCt.; Lymphoz. 9 pCt; Mononukl. u. Uebergangs- 
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zellen 8 pCt.; eos. L. 1 pCt. Keine Abnormitäten der roten Blutkörperchen, keine 
Normoblasten. 

3. 6. Abends massenhaftes Blutbrechen. Abgang von sehr grossen Mengen Blut 
per rectum. 

4. 6. Ueber dem ganzen Schädel pulsierende Geräusche hörbar; Untersuchung 
der übrigen Arterien wegen des sehr schlechten Zustandes unterlassen. 

5. 6. Exitus letalis. 

Sektion: Ulcus ventriculi, Arrosion der A. lienalis; tödliche Verblutung; frische 
Thrombose der A. lienalis. Ausgedehnte infarktähnliohe hämorrhagische Herde der 
Milz bei weicher Pulpa. Ueber 5 Markstück-grosses Ulcus pepticum des Magens mit 
Freilegung des Pankreas, ausgedehnte Blutung in Magen und Darm. Herz und Ge- 
fässe o. B. 

3.. I. S., Näherin, 37 jährig. Aufgen. 8. 6. 1916, gest. 2. 7. Colitis ulcerosa. 

Anamnese: Keine früheren Krankheiten, seit einem Jahr vor der Defäkation 
Blutentleerungen, die allmählioh 6—7mal am Tage und sehr reichlich erfolgten; dabei 
Schmerzen im ganzen Leib. Starke Abmagerung. 

Status: Sohr anämische Patientin; normale Herzgrenzen, reine Töne; keine 
Karotidengeräusche, kein Nonnensausen. Ueber den Warzenfortsätzen ein pulsierendes 
.Geräusch, wenn das Stethoskop fest aufgesetzt wird und zum Teil die Weichteile unter¬ 
halb des Proc. mast, berührt. Extremitätenarterien o. B. 

13.6. Pat. entleert täglich per rectum grosse Mengen von Blut mitEiter gemischt, 

16. 6. Blutuntersuchung: Hgl. 30pCt.; Erythroz. 2160000; Leukoz. 14000; 
davon polymorphk. neutrophile 81pCt. ;Lymphoz. 12 pCt.; Mononukl. und Uebergangs- 
zellen 6pCt.; Eos. L. lpCt. 

Mässige Aniso- und Poikilozytose: unter 100 L. 1 Normoblast. Man hört über 
beiden Karotiden ein herzsystolisches Geräusch, rechts lauter als links, bei gerade 
gerichtetem Kopf. Am Schädel ist ein Geräusch nur über dem rechten Warzenfortsatz 
hörbar, und zwar nur dann, wenn nach einigen tiefen Atemzügen in Exspiration an¬ 
gehalten und das Stethoskop fest aufgesetzt wird. Dieses Geräusch wird allmählich 
schwächer und versohwindet. Ueber dem Sohädeldach, ungefähr im Bereich der 
Scheitelbeine, ist mit dem Stethoskop und dem blossen Ohr ein dumpfes, leises 
Hämmern hörbar, dessen Frequenz der des Radialpulses entspricht. Die hämmernden 
Töne sind ganz rein. 

19. 6. Blutdruck: 50/115. Das hämmernde Geräusch ist heute nicht hörbar; 
über den Warzenfortsätzen hört man das Geräusch wieder nur, wenn man das Stetho¬ 
skop zugleich fest auf die Weich teile aufsetzt, und zwar um so lauter, je mehr von 
den Weichteilen mitgefasst wird. 

28. 6. Pat. verliert täglich grosse Mengen Blut und Eiter per rectum. Starker 
Verfall; Hgl. 23pCt.; Erythroz.? Blutdruck: 50/105. Ueber den Warzenfortsätzen 
sind leise blasende Geräusche zu hören, und zwar jetzt auch dann, wenn das Stetho¬ 
skop nur den Knochen berührt. Ueber den Schläfen nichts hörbar. Dagegen deutliche 
Geräusche über den Aa. labiales. An den Arterien der Extremitäten nurDruckgeräusohe. 

2. 7. Exitus letalis. 

Sektion: Ulzeröse Kolitis. Leichte chronische Nephritis. Schwerer ulzerös- 
hämorrhagischer Dickdarmkatarrh (Strickleiterform); Herz: offenes For. ov.; paren- 
ohymatöse Degeneration, leichte Fibrose der Mitralis. 

4. M. K., Ehefrau, 22jährig. Aufgen.: 13. 6. 1916, gest. 14. 6. Perniziöse 
Anämie. 

Anamnese (der chir. Abteilung vom 30. 5.): Früher stets gesund; vor 2 Tagen 
heftige Unterleibsblutung mit Abgang von Stücken. Da rechts vom Uterus ein apfel- 
grosser Tumor gefühlt wurde, und der Muttermund leicht erweitert war, wurde wegen 
Verdachtes auf Extrauteringravidität auf der chirurgischen Abteilung laparotomiert. 
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Es fand sich ein Kystom, das extirpiert wurde. Nach der Wundheilung auf die innere 
Abteilung verlegt. Die ganze Zeit bestand Fieber bis 39,0°. 

Status; Völlig benommene delirierende Patientin. Starke Abmagerung, höchste 
Blässe. Dyspnoe. Herz um einen Querfinger nach links verbreitert. Lautes, blasendes 
systolisches Geräusch über dem ganzen Herzen und den Karotiden. Ueber dem ganzen 
Schädel ein lautes, blasendes, dem Puls isochrones Geräusch, am lautesten über den 
Schläfen, Warzenfortsätzen und den Aa. labiales und max. ext. Ueber den Extremitäten¬ 
arterien bis zur Kubitalis und Poplitea bei ganz schwachem Druck ein lautes Geräusch. 
Blutdruck 70/130; im Urin massenhaft Eiweiss, hyaline und granulierte Zylinder, 
vereinzelte Erythroz. Abgang von grossen ammoniakalisch stinkenden Eitermengen per 
rectum. 

Augen: Döviation conjugöe nach rechts, im linken Hintergrund eine grosse 
Blutung. 

Blutuntersuchung: Hgl. 15pCt.; Erythroz. 1240000, Leukoz. 10500; davon 
polymorphk. neutrophile 69 pCt.; Lymphoz. 16 pCt.; Mononukl. und Uebergangszellen 
2pCt.; Mastzellen 1 pCt. Sehr viel Normoblasten. Keine Megaloblasten, viel Mikrozyten. 

14. 6. Exitus letalis. 

Sektion: Essentielle Anämie; fettige Herzdegeneration und -dilatation; schwere 
Enteritis, Gehirn o. B. Status: nach Laparotomie. 

5. F. Q., Ehefrau, 31 jährig. Aufgen. 25. 5. 1916. Perniziöse Anämie. 

Anamnese: Früher gesund, seit 2 Jahren Gewichtszunahme ohne erkennbaren 
Grund. Seit April 1916 zunehmende Blässe, Schwäche und Atemnot. 

Status: Wachsbleiche Haut, blasse Schleimhäute. Dyspnoe. Motorische Unruhe. 
Starker Druckschmerz des Sternums und der Tibien. Lautes, blasendes, systolisches 
Geräusch über dem linken Herzen. Keine Verbreiterung. Keine Blutungen im Augen¬ 
hintergrund. 

Blutuntersuchung: Hgl. 23pCt., Erythroz. 991000, Leukoz. 3100; davon 
polymorphk .neutrophile 68pCt.; Lymphoz. 20pCt.; Mononukl. und Uebergangszellen 
8 pCt.; Eos. L. 4pCt. Keine kernhaltigen roten Blutkörperchen. Geringe Poikilozytose. 

31. 5. Blutdruck 50/100; laute pulsierende Geräusche von blasendem Charakter 
über dem Schädel; am lautesten über den Warzenfortsätzen, etwas schwächer an den 
Schläfen, ganz schwach über dem medialen Teil des oberen Orbitalrandes. Ausserdem 
laut über den Aa. labiales und max. ext. Beim Nachlassen des Druckes mit dem 
Stethoskop werden die Geräusche schwächer,* versohwinden aber nicht ganz. Ueber den 
Aa. subclavia, brachialis, cubitalis, femoralis, ohne jeden Druck ein herzsystolisches 
Geräusch. Ueber den Aa. poplitea und radialis nur auf Druck. Laute Geräusche über 
den Karotiden und dem Jugulum, kein Nonnensausen. 

20. 6. Beiderseits Augenhintergrundsblutungen. Hgl. 23pCt.; Erythroz.?, keine 
Aenderung der Geräusche. 

5. 7. Zunahme der Blutungen im Augenhintergrund. 

8. 7. Hgl. 30 pCt.; Erythroz. 850000; über den Warzenfortsätzen und den Aa. 
labiales ist das Geräusch deutlich, etwas leiser, sonst nirgends hörbar. 

15. 7. Geräusche nur an den Warzen fortsätzen und den Aa. labiales hörbar, 
sehr leise; links lauter als rechts. Blutdruck 48/98; nach subkutaner Injektion von 
1 ccm 1 prom. Adrenalinlösung Erhöhung des Maximaldruckes auf 105, Sinken des 
Minimaldruckes bis unter 45; das Geräusch über dem rechten Warzenfortsatz ist deutlich 
lauter geworden. 

17. 7. Hgl. 32pCt.; Erythroz. 1320000; Leukoz. 4700; keine Aenderung der 
Geräusche. Noch in Behandlung. 

6. M. A., Ehefrau, 38jährig. Aufgen. 4. 7. 1916. Perniziöse Anämie. 

Anamnese: Früher gesund, vor mehreren Jahren wegen Sterilität vaginale 

Operation; seit Ostern 1915 zunehmende Blässe und Schwäche; im Herbst mit Arsen- 
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injektionen behandelt, wurde wieder arbeitsfähig. Ostern 1916 abermals sich steigernde 
Schwäche und Blässe, Ohnmächten. 

Status: Strohgelb, subikterisch. Ueber dem linken Herzen ein leises systolisches 
Geräusch: keine Verbreiterung; Blutdruck 45/105; über dem ganzen Schädel ein 
ziemlich lautes, hohes, singendes Geräusch mit sausendem Beiklang. Das Gleiche über 
den Weichteilen des Gesichtes (Wangen, Nasenspitze), mit Stethoskop und blossem 
Ohr hörbar. Ueber den Karotiden ein herzsystolisches blasendes, nicht musikalisches 
Geräusch. An den Extremitätenarterien nur Druokgeräusohe. Milz 2 Querfinger unter 
dem Rippenbogen palpabel, Leber perkutorisch leicht vergrössert. Im Augenhinter¬ 
grund beiderseits Blutungen. Im Urin Spuren von Eiweiss, kein mikrosk. Befund. 

Blutuntersuchung: Hgl. 24pCt.; Erythroz. 730000, Leukoz. 3800; davon: 
polymorphkernige neutrophile 52pCt.; Lymphoz. 28pCt.; Mononukl. und Uebergangs- 
zellen lOpCt.; Myelozyt. lOpCt.; starke Poikilo-und Anisozytose. Unter 100 Leukoz. 
4 Normoblasten, 1 Megaloblast, 10 punktierte Erythroz., starke Polychromasie. 

6. 7. Ueber den unteren Hals- und oberen Brustwirbeln ein sausendes, dem Puls 
isochrones Geräusch. Kopfgeräusohe unverändert. Verspürt im Kopf ein kontinuier¬ 
liches Sausen. Noch in Behandlung. 

7. Landsturmmann N. 0., Bildhauer, 46jährig, aufgen. 19. 6. 1916. Perniziöse 
Anämie. 

Anamnese: Vor 12 Jahren an Appendizitis operiert; Mitte Mai Abmagerung, 
Schwäche, Appetitlosigkeit. 

Status: Wachsgelbe Farbe. Ueber dem linken Herzen leises systolisches Ge¬ 
räusch. Keine Verbreiterung. Ueber den Karotiden ein leises, dumpfes herzsystolisches 
Geräusch. Etwa 2 Oktaven höheres, pulsierendes Geräusch über dem ganzen Schädel 
(nach dem Soheitel abnehmend) und über den Aa. labiales. Vom Patienten als Klopfen 
empfunden. Ueber den Extremitäten Druckgeräusche. Blutdruck 55/120. 

Blutüntersuchung: Hgl. 20pCt.; Erythroz. 860000, Leukoz. 7500; davon: 
polymorphk. neutrophile 72pCt.: Lymphozyt. 21pCL; mononukl. und Uebergangs- 
zellen lpCt.; Eos.L. 5pCt.; Mastzellen 1 pCt.; auf 100 Leukoz. 2 Normoblasten; starke 
Poikilo- und Anisozytose, fast ausschliesslich Pessar-Formen. — Noch in Behandlung. 

8. M. K., Arbeiterin, 54jährig. Aufgen. 8. 7. 1916. Carcinoma ventriculi. 

Anamnese: Seit 4—6 Wochen Schwäche und Schmerzen in der Brust, Magen¬ 
grube und in den Waden. Sausen im Kopf und in den Ohren. Seit mehreren 
Jahren blass. 

Status: Fahle Hautfarbe, Blässe der Schleimhäute;'Schilddrüse leicht ver¬ 
grössert; geringe Verbreiterung des Herzens nach links; lautes systolisches Geräusch 
über allen Ostien. Blutdruck 55/95; lautes, blasendes, herzsystolisches Geräusch über 
den Karotiden, am ganzen Schädel und über den Gesichtsarterien. An den Extremi¬ 
tätenarterien nur Druckgeräusche. Die Sohädelgeräusche sind deutlich höher im Klang 
als die an den Karotiden hörbaren; auch über den oberen Brustwirbeln ist ein in der 
Tonhöhe dem Karotidengeräusch entsprechendes Geräusch hörbar. 

Blutuntersuchung: Hgl. 15pCt.; Erythroz. 1500000, Leukoz. 9700; davon 
polymorphk. neutrophile 65pCt.; Lymphoz. 30pCt.; auf 100 Leukoz. 1 Normoblast; 
eiuige punktierte Erythroz. Magen dilatiert. Am Pylorus ein apfelgrosser Tumor, keine 
freie Salzsäure; Milchsäure -(-; lange Bakterien. — Noch in Behandlung. 

9. M. S., Wirtschafterin, 66jährig. Aufgen. 3. 7. 1916. Perniziöse Anämie. 

Anamnese: Seit vielen Jahren Magenbluten; seit 1 / 2 Jahr Mattigkeit und 

Appetitlosigkeit, Erbrechen; in den letzten Wochen Atemnot, Schwindel, Sausen 
im Kopf. 

Status: Wachsgelbe Hautfarbe, Abmagerung. Dyspnoe; über dem ein wenig 
nach rechts verbreiterten Herzen überall systolische Geräusche. Puls irregulär, celer. 
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— Blutdruck: 55/117. Ueber dem ganzen Kopf und Gesichtsschädel ein lautes 
pulsierendes Geräusch, am lautesten über den Aa. labiales. Dasselbe hört man schwächer 
auch über der oberen Brustwirbelsäule. Deutliche Karotidengeräusche; an den Ex¬ 
tremitätenarterien nur Druckgeräusche. 

Blutuntersuohung: Hgl. 20p Ct.; Erythrozyten 1900000, Leukoz. 1300, 
davon: polymorphk. neutrophile 81 pCt.; Lymphoz. 6 pCt.; Eos. L. und Mastzellen 
3pCt.; Myeloz. lpCt. Unter 100 Leukoz. 1 Normoblast. Aniso- und Poikilocytose; viel 
Pessarformen. 

Blutungen im Augenhintergrund beiderseits. Im Urin Spuren vonEiweiss, einzelne 
hyaline und granulierte Zylinder. — Noch in Behandlung. 

10. E. D., Stickerin, 28jährig. Aufgen. 18. 7. 1916. Ulcus ventriculi. 

Anamn ese: Vor 6 Jahren Abort, vor 4 Jahren Magengeschwür; durch mehr¬ 
wöchige Kur so weit gebessert, dass Patientin keine Beschwerden hatte, ln letzter 
Zeit Druck in der Magengegend; seit dem 14. 7. täglich häufiges massenhaftes Blut¬ 
brechen ; das letzte Mal vor 4 Stunden. 

Status: Gut genährt, durchsichtig blass. Kurz nach der Aufnahme Blutbrechen. 
Herz nicht erweitert. Lautes systolisches Geräusch, am lautesten über der Spitze, 
desgl. über der r. A. carotis. Ueber dem Schädel ein leises, pulsierendes, dem Herz- 
stoss isochrones Geräusch, das sicher nur an den Warzenfortsätzen, Schläfen und Aa, 
labiales wahrnehmbar ist. — Blutdruck:? zu 135. Minimaldruck nicht sicher zu 
bestimmen, da an der Art. cubitalis auch ohne Druck mit jeder Herzsystole ein Ton 
gehört wird. (Scheint bei 40—50 zu liegen.) Ueber der A. femoralis nur ein Druck¬ 
geräusch. 

Blutuntersuohung: Hgl. 32pCt.; Erythroz. 1270000, Leukoz. 5000; davon: 
polymorphk. neutrophile 75pCt.; Lymphozyten 14pCt.; mononukl. und Uebergangs- 
Zellen llpCt., keine Aniso- und Poikilolytose. Unter 100 weissen Blutkörperchen 
2 kernhaltige rote. Nooh in Behandlung. 

Vergleicht man die Resultate der Untersuchungen bei den ange¬ 
führten Fällen mit denen, welche Köster bei seinem Material erhalten 
hat, so ergibt sich eine weitgehende Uebereinstimmung der Befunde. Es 
dürfte tatsächlich nicht zu bestreiten sein, dass bei einer grossen Zahl 
von anämischen Zuständen Geräusche am Schädel gefunden werden, die 
nach ihrer Beschaffenheit innerhalb von Arterien entstehen. Wenn sie 
bis jetzt so selten gefunden wurden, so liegt es offenbar daran, dass man 
zu selten nach ihnen gesucht hat, oder, wo man sie suchte, zu wenig 
Geduld aufgewendet hat, sie zu finden. Denn wenn es auch manchmal, 
selbst bei völlig fehlender Uebung, ohne weiteres gelingt, sie zu hören, 
so erfordern doch viele Fälle, wie ja Köster gleichfalls betont, ein sehr 
häufiges und sehr genaues Auskultieren des ganzen Schädels. Die Art 
der Geräusche 1 ) habe ich ebenfalls so gefunden, wie sie Köster beschreibt: 

1) Ob die Geräusche einen deutlich feststellbaren Unterschied gegen diejenigen 
* bei intrakraniellen Erkrankungen darbieten, kann ich auf Grund meines Materials, in 
dem letztere Fälle mit positivem Befund fehlten, natürlich nioht sagen. Doch scheint 
nach allem, was in der einschlägigen Literatur (Oppenheim und andere) darüber 
angegeben ist, tatsächlich eine so weitgehende Uebereinstimmung zu herrschen, dass 
Köster wohl Recht hat, wenn er meint, man könne Schädelgeräusche bei Anämien 
von solchen bei intrakraniellen Erkrankungen durch die Art des Geräusches nicht 
unterscheiden. 
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meist war ein weiches pulsierendes Sausen hörbar, das dem Herzspitzen- 
stoss, Karotis- und Radialpuls isochron war. In einem Falle (Fall 6) 
handelte es sich um ein ausgesprochen musikalisches Geräusch, das 
ausserdem einen sausenden Beiklang erhielt 1 ). 

Einen Einfluss von Lageveränderungen auf die Geräusche — sei es 
auch nur durch Verstärkung oder Abschwächung — konnte auch ich 
nicht feststellen: weder solche des ganzen Körpers (Sitzen, Liegen, Stehen), 
noch Drehungen des Kopfes nach der einen oder der anderen Seite. Da¬ 
gegen hatte ich Gelegenheit, in Fall 3 deutlich den Einfluss tiefer Re¬ 
spiration auf das Auftreten der Geräusche zu konstatieren, ein Befund, 
den Köster gleichfalls erheben konnte (Fall 70: Vitium cordis mit 
Aneurysma der Aa. anonyma und carotis, der jedoch ohne Anämie verlief). 
Die Stärke der Schädelgeräusche habe ich ebenfalls' ausserordentlich ver¬ 
schieden gefunden. Wie schon erwähnt, war das Geräusch in einzelnen 
Fällen so leise, dass es nur bei grösster Aufmerksamkeit und Ausschluss 
auch der geringsten Störung im Untersuchungsraura gelang, es zu hören, 
während es bei anderen (z. B. Fall 6) keine Schwierigkeiten bot, es mit 
dem blossen Ohr aufzufassen, wenn man sich dem Schädel bis auf einige 
Zentimeter näherte. Tatsächlich schien dabei der Grad der Anämie eine 
bedeutende Rolle zu spielen, und ich konnte die Erfahrung Köster’s 
bestätigen, dass bei Besserung der Anämie das Geräusch leiser wurde, 
um allmählich völlig zu verschwinden. Besonders instruktiv ist in dieser 
Hinsicht der Fall 1 eines Ulcus ventriculi, wo im Anfang bei 20pCt. Hgl. 
und 875000 Erythroz. recht laute Geräusche vorhanden waren, während 
man sie später bei 33pCt. Hgl. und 2870000 Erythroz. nur noch sehr 
leise hörte, und sie bei 59pCt. Hgl. und 4 900000 Erythroz. auch bei ge¬ 
nauestem Auskultieren nicht mehr zu Gehör zu bringen waren. Aehnlich 
liegt Fall 5. Das Umgekehrte war bei Fall 2 zutreffend: Bei 47pCt. Hgl., 
2770000 Erythroz. kein Geräusch hörbar. Nach einer sehr starken 
Magenblutung, nach der leider eine Blutbestimmung nicht mehr gemacht 
wurde, hörte man Geräusche über dem ganzen Schädel. Bei Fall 3 ver¬ 
stärkte sich das Geräusch gleichfalls, entsprechend der Zunahme de 
Anämie. Die stärksten Geräusche fand ich in Fall 4, wo ein sehr ge¬ 
ringer Hgl.-Befund (nur 15pCt.) vorhanden war, und die Zahl der roten 
Blutkörperchen 1240 000 betrug. Diese Tatsache stimmt gleichzeitig mit 
der Beobachtung Köster’s überein, dass die Abnahme des Hgl.-Gehaltes 
wesentlicher für die Entstehung und Stärke des Geräusches sei, als die 
Zahl der roten Blutkörperchen. In Fall 5 wenigstens, wo am 8. 7. die 
Zahl der roten Blutkörperchen nur 850000 betrug, die Hgl.-Menge jedoch 
30pCt., sind die Geräusche leiser geworden, als sie zu einer Zeit waren, 
wo mehr Erythroz. (991000) vorhanden waren, Hgl. aber nur zu 23pCt. 

1) Eine Abweichung davon bildet nur Fall 3, wo einen Tag lang über dem 
Schädeldach ein Hämmern hörbar war. ähnlich den reinen Herztönen. Dieses Phänomen 
habe ich späterhin nicht mehr konstatieren können. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 84. Bd. H. 1 u. 2. o 
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Die Grenzwerte für die roten Blutkörperchen und den Hgl.-Gehalt 
entsprechen bei unseren Fällen ungefähr dem, was Köster dafür angibt, 
und zwar halten sich die Werte für die Erythroz. zwischen 730000 und 
2160000. Nur in Fall 1 übersteigt die Erythroz.-Zahl den von Köster 
angegebenen Grenzwert von 2 500000 um fast 400000. Doch möchte 
ich gerade in diesem Falle glauben, das das Geräusch durch Druck mit 
dem Stethoskop erzeugt war, wofür mir, abgesehen von der ausdrück¬ 
lichen Notiz, dass das Geräusch nur bei festem Aufsetzen des Stethoskops 
hörbar ist, das ganz isolierte Vorkommen am linken Warzenfortsatz zu 
sprechen scheint (ich komme auf diesen Punkt noch später zurück). Ganz 
ähnlich liegt der Fall 3, wo am 16.6. bei 30pCt. Hgl. und 2160000 
Erythroz. (eine Zahl, die sich allerdings noch, wenn auch ziemlich nahe, 
unter dem Grenzwert hält) das Geräusch gleichfalls nur bei Druck, an 
ganz isolierter Stelle — über dem rechten Warzenfortsatz — und nur 
nach tiefer Inspiration hörbar ist. 

Der höchste von mir gefundene Hgl.-Wert liegt bei 33pCt., also 
etwas tiefer als der von Köster angegebene. Das liegt vielleicht sehr 
einfach an der Tatsache, dass mein Material viel geringer ist (nur 10 Fälle) 
als das Köster’s, und sich unter diesen zufällig kein positiver Fall mit 
höherem Hgl.-Wert fand, kaun aber auch seinen Grund in der Ver¬ 
schiedenheit der angewandten Methoden haben. Während Köster die 
Tallqvist’sche Skala benutzte, die gerade für niedrige Hgl.-Werte ziemlich 
ungenaue Resultate gibt und an sich nur Schätzungen von 10:10pCt. 
gestattet, habe ich das Hgl. mit dem Sahli’schen Apparat ermittelt, 
und zwar, um keine zu grossen Abweichungen zu Köster zu finden, un¬ 
reduzierte Werte notiert. 

Ein plötzliches Verschwinden der Geräusche ohne erkennbare Ursache 
habe ich nur ein einziges Mal beobachtet, in dem schon erwähnten Fall 3. 
Dort handelte es sich allerdings auch nicht um Geräusche, sondern um 
Töne, deren Auftreten mir ebenso unerklärlich war wie ihr plötzliches 
Verschwinden. Besonders merkwürdig ist dieser Fall noch dadurch, dass 
nach dem Verschwinden der klopfenden Töne die über den Warzen¬ 
fortsätzen hörbaren Geräusche, die man vorher als durch Druck des 
Stethoskopes erzeugte Stenosengeräusche auffassen durfte, allmählich 
stärker wurden und ohne Anwendung von Druck zu Gehör kamen. Gleich¬ 
zeitig ist dies auch der einzige Fall, wo ein Geräusch (wenn man von 
einem solchen sprechen darf) nur ganz kurze Zeit bestand. Abgesehen 
von den Fällen, wo die Patienten kurz nach der Einlieferung starben, 
hatte ich Gelegenheit, die Geräusche längere Zeit hindurch zu beobachten, 
d. h. eben so lange, bis das Hgl. und die roten Blutkörperchen die schon 
angegebenen Grenzwerte überschritten hatten. Wo dies bis heute nicht 
der Fall ist, sind die Geräusche noch hörbar. Rein einseitiges Vorkommen 
bzw. stärkeres Auftreten der Geräusche auf einer Kopfseite habe ich in 
den Fällen 1, 3 und 5 beobachten können. In den Fällen 1 und 3 habe 
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ich allerdings guten Grund, artefizielle Entstehung der Geräusche durch 
Druck anzunehmen, wie die Notizen in den betreffenden Krankengeschichten 
zeigen. Jedoch ist dadurch noch nicht die Eigenart des Befundes erklärt. 
Möglich ist es, das Differenzen im Lumen der Gefässe beider Kopfhälften 
der Erscheinung zugrunde liegen; doch fehlen die autoptischen Beweise 
für eine solche Annahme. An eine verschiedene Leitfähigkeit der Knochen 
beider Seiten zu denken liegt kein Grund vor, da Köster in keinem 
Falle mit dem Web ergehen Versuch Abweichungen von der Norm fand. 
Angaben über irgendwelche subjektiven Gehörsempfindungen im Kopfe 
erhielt ich auf Befragen in den Fällen 5 bis 9; meist waren die Geräusche 
unbestimmter Natur und die Patienten gaben an, das Gefühl von Sausen 
im Kopf und besonders in den Ohren zu haben. Nur in Fall 7 waren 
die Angaben präzis: dieser Patient behauptete ein fortgesetztes Hämmern 
im Kopfe zu verspüren und war imstande, die Schläge zu zählen. Durch 
gleichzeitige Palpation des Radialpulses stellte ich fest, dass sie genau 
den Pulsschlägen isochron waren. Die Ausbreitung der Geräusche 
über den Schädel entsprach im allgemeinen völlig dem, was Köster 
darüber angibt. Sie waren in einzelnen Fällen über dem ganzen Schädel 
hörbar, unter Umständen einschliesslich aller Weichteile des Gesichtes; 
in anderen auf einige wenige Stellen des Kopfes beschränkt; und zwar 
entsprach die Ausbreitung tatsächlich im grossen und ganzen dem Grade der 
Anämie. Die Prädilektionspunkte bei begrenztem Auftreten der Geräusche 
entsprachen in unseren Fällen nicht ganz genau dem, was Köster fand. 
Ich habe die Geräusche öfters nur über dem Warzenfortsatz gehört als 
über und vor dem Ohr. Allerdings waren sie auch da meistens stärker 
als an den übrigen Stellen des Kopfes. 

Hier muss ich jedoch eine meines Erachtens sehr wesentliche Erwei¬ 
terung gegenüberden Köster’schen Feststellungen machen: in allen Fällen, 
wo ich Geräusche über dem knöchernen Schädel fand, habe ich ganz gleich¬ 
artige Geräusche auch über den Mundwinkeln und der Mitte des hori¬ 
zontalen Unterkieferastes hören können. Meistens konnte ich die dort 
verlaufenden Aa. labialis und max. ext. deutlich mit dem Finger palpieren. 
Manchmal hörte man die Geräusche ausschliesslich, wenn man das Ste¬ 
thoskop direkt auf die palpierte Arterie setzte, immer an dieser Stelle 
am deutlichsten. Häufig übertrafen die dort gehörten Geräusche die¬ 
jenigen, welche man über dem knöchernen Schädel hörte, an Stärke be¬ 
trächtlich. Die Auskultation der A. max. ext. war in einer Anzahl 
von Fällen erschwert durch starke Muskelgeräusche des Masseter. Ueber 
der A. labialis ergaben sich nie Schwierigkeiten der Auskultation. Dieses 
Verhalten war ganz rein nur in denjenigen Fällen zu konstatieren, wo die 
übrigen Weichteile des Gesichtes frei von Geräuschen gefunden wurden. 
Aber auch dort, wo man das Geräusch über allen Weichteilen hörte, war 
über den Aa. labialis und max. ext. eine erhebliche Verstärkung unver¬ 
kennbar. Danach kann für mich kein Zweifel darüber bestehen, dass die 
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Geräusche, die im Gesicht hörbar Sind, nicht vom knöchernen Schädel 
fortgeleitet werden, sondern autochthon in den erwähnten Gesichtsarterien 
entstehen. 

Besonders interessant erscheint mir noch das Verhalten der übrigen 
peripheren Arterien, vor allem der grossen Extremitätenarterien. Während 
diese in den meisten Fällen nur Druckgeräusche hören liessen, die nach 
Niemeyer (17), Sahli (21), Romberg(20), Landois (13) u. a. natürlich 
als künstlich erzeugte Stenosengeräusche aufgefasst werden müssen, sich 
also so verhielten, wie beim gesunden Menschen, machen Fall 4 und 5 
bemerkenswerte Ausnahmen. In beiden Fällen ergeben die Notizen aus¬ 
drücklich, dass ohne jeden Druck mit dem Stethoskop, bzw. schon bei dem 
allergeringsten, ein Geräusch zu hören war, das bei leichter Steigerung des 
Druckes sehr laut wurde. In Fall 4 waren die Geräusche an den unteren 
Extremitäten bis zur A. poplitea, bei Fall 5 nur an der A. femoralis hörbar. 
Bei beiden tönten an den oberen Extremitäten die Arterien bis zur Ellen¬ 
beuge. Die Geräusche waren ganz ähnlich denjenigen, welche man am 
Schädel hörte, nur vielleicht ein wenig rauher. Abweichendes Verhalten 
zeigt der Fall 10, wo über den Extremitätenarterien kein Geräusch, sondern 
ein Ton gehört wurde. Nicht unerwähnt lassen möchte ich die Geräusche, 
die ich in einer Anzahl von Fällen Gelegenheit hatte, über der unteren 
Hals- und oberen Brustwirbelsäule zu hören, und die meist am deut¬ 
lichsten über dem Processus spinosus des 7. Brustwirbels waren. In 
einem Falle hörte man sie in allmählich abnehmender Stärke bis zum 
unteren Ende der Brustwirbelsäule, häufig waren auch neben der Wirbel¬ 
säule die Geräusche vernehmlich. 

Die wenigen Sektionen ergaben ausser Herzdegeneration und -dila- 
tation im Fall 3 ein offenes Foramen ovale und leichte Fibrose der Mi¬ 
tralis — also so gut wie negative Befunde. Die Gefässe wurden makro¬ 
skopisch intakt befunden, mikroskopische Untersuchungen fehlen. 

Fragt man nun, wo diese Kopfgeräusche entstehen, so lässt sich die 
Frage auf Grund der angegebenen erweiterten Befunde unschwer erklären. 
Zunächst ist Köster völlig beizupflichten, wenn er die Annahme einer 
Fortleitung von den Halsgefässen bestreitet. Schon die schlechte Leitungs¬ 
fähigkeit elastischer Röhren für den Schall [Sahli (21)] macht eine Fort¬ 
leitung nicht sehr wahrscheinlich. Sodann, wenn normalerweise in d,er 
Karotis autochthon herzsystolische Geräusche entstehen können, worüber 
wohl heute kein Zweifel mehr besteht [Sahli (21), Rom berg (20) u. a.], so 
ist an sich nicht einzusehen, warum dasselbe unter günstigen Umständen 
nicht auch in weiter vom Herzen entfernten Arterien der Fall sein soll. 
Besonders sprechen gegen die Annahme der Fortleitung die von uns ge¬ 
machten Beobachtungen, dass in zwei Fällen Geräusche (keine Druck¬ 
geräusche!) sogar in den Arterien der Kniekehlen vorhanden waren, für 
welche die Behauptung einer Fortleitung zweifellos sehr kühn wäre. So¬ 
dann widerlegt sich, wie Köster hervorhebt, diese Meinung auch durch 
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die Tatsache, dass bei vorhandenen Kopfgeräuschen die Karotidengeräusche 
fehlen können oder schwächer sind. Ich selbst verfüge nur über einen 
• Fall dieser Art (Fall 10), wo das Karotidengeräusch links fehlte, die Kopf¬ 
geräusche aber auf beiden Seiten gleich stark waren. Fall 3 scheint mir 
nicht beweisend dafür zu sein: Dort fehlten die Karotidengeräusche so¬ 
lange, als die Kopfgeräusche nur durch Druck zu erzeugen waren, traten 
aber späterhin auf und blieben bestehen, als spontane kranielle Geräusche 
manifest wurden. Eindeutig erscheint der Köster’sche Fall 19, wo bei 
fehlenden Geräuschen an Herz und Karotiden die Schädelgeräusche überall 
hörbar waren, also artefizielle Entstehung durch Druck des Stethoskopes 
ausgeschlossen werden kann. Die. von Köster des weiteren angegebenen 
Kritierien, dass Drehungen des Kopfes, die auf Karotisgeräusche grossen 
Einfluss haben, solchen bei den Kopfgeräuschen nicht zeigen; dass ferner 
bei einer grossen Anzahl von Herzfehlern, wo laute Karotisgeräusche vor¬ 
handen sind, Kopfgeräusche fehlen (beides kann ich aus unseren Be¬ 
obachtungen bestätigen), lassen an eine Fortleitung nicht recht denken. 
Ich kann eine Beobachtung anfügen, die mir am schlagendsten den Ein¬ 
wand der Fortleitung zu entkräften scheint: in den Fällen 7 und 8 waren 
die Kopfgeräusche wesentlich höher als die Karotisgeräusche; in Fall 7 
ist die Tonhöhe des Kopfgeräusches sogar um ca. 2 Oktaven höher an¬ 
gegeben. Und in Fall 6, wo ein musikalisches Kopfgeräusch hörbar war, 
bei dem man genau die Tonhöhe hätte bestimmen können, war der 
Unterschied in der Art und Höhe des Klanges so eklatant, dass eine 
Identifizierung des Karotis- und Kopfgeräusches selbst völlig unmusika¬ 
lischen Ohren ein Unding sein musste. 

So weit stimme ich mit Köster völlig überein. Seiner Annahme 
jedoch, „dass man den Entstehungsort in den grossen Gefässen bei ihrem 
Eintritt in den Schädel zu suchen hat“, muss ich widersprechen. Diese 
Erklärung mag vielleicht für das Hirnblasen der Kinder plausibel sein, 
wo die durch das Wachstum sehr wechselnde Weite des Canalis caroticus 
und Foramen spinosum Veranlassung zur Bildung von Stenosengeräuschen 
in der Carotis int. bzw. Art. meningea media geben soll. [Nach Jurasz 
zitiert bei Eichhorst (6)]. Ich selbst habe keine Gelegenheit gehabt, 
diese Geräusche bei Kindern zu studieren, kann mir also ein eigenes 
Urteil über die*Berechtigung dieser Hypothese nicht bilden. Für den Er¬ 
wachsenen aber muss ich die Annahme der Entstehung der Schädelge¬ 
räusche in der Carotis int. entschieden verneinen. Schon rein theoretisch 
ist garnicht einzusehen, warum beim Erwachsenen, wo ein erhebliches 
Missverhältnis zwischen Canalis caroticus und Art. carotis int. sicherlich 
-sehr selten vorkommt, gerade diese Arterie für das Auftreten von Gefäss- 
geräuschen eine Sonderstellung einnehmen soll, zumal Köster in seinen 
Fällen stets die Abwesenheit besonderer zur Geräuschbildung prädispo¬ 
nierender Veränderungen an den Gefässen der Schädelhöhle auf dem 
• Sektionstisch vermisst hat. Sodann widerlegt sich aber die Annahme 
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restlos durch die zweifelsfreie Feststellung von gleichartigen, manchmal 
sogar bedeutend lauteren Geräuschen über den Gesichtsarterien, die ihren 
Ursprung von der Carotis ext. nehmen. Es kann für mich keinem Zweifel • 
unterliegen, dass diese Geräusche, die wir regelmässig an den Weich¬ 
teilen des Gesichtes finden konnten, ihren Ursprung von der A. max ext. 
und deren Fortsetzung, der A. labialis hatten. Denn der Einwand, den 
man erheben könnte, dass die unter den Weichteilen liegenden Kiefer 
und Zähne die Fortleitung vom Kopfschädel besorgten, würde nicht das in 
einzelnen Fällen ausschliessliche Vorkommen an der Mitte des Unter¬ 
kiefers und am Mundwinkel, also dem anatomischen Ort dieser Gefässe 
erklären; und er fällt auch durch die direkte Beobachtung in sich zu¬ 
sammen, dass das Geräusch am Mundwinkel bei geöffnetem Munde 
hörbar blieb, wo die vom Stethoskop berührten Weichteile sicherlich keinen 
Kontakt mit den Kiefern hatten. Vor allem war, wie schon früher 
erwähnt, das Geräusch am lautesten, wenn man das Stethoskop auf diejenige 
Stelle aufsetzte, wo vorher der Finger die Arterie palpiert hatte, manchmal 
ausschliesslich an dieser Stelle hörbar. Demnach dürfte es sicher sein, 
dass die Kopfgeräusche nicht innerhalb des Schädels in der Arteria ca¬ 
rotis int. entstehen, sondern in den äusseren Arterien des Kopf- und Ge¬ 
sichtsschädels. Diese Erklärung lässt sich auch viel ungezwungener mit 
der von Köster „oft gemachten Beobachtung“ in Einklang bringen, „dass 
das kranielle Geräusch am stärksten oder ausschliesslich in den Schläfen¬ 
oder Ohrgegenden zu hören ist.“ Man braucht sich nur daran zu er- 
erinnern, dass dort die Hauptstämme der beiden grossen oberflächlichen 
Arterien des knöchernen Schädels, die A. temp. superf. und die A. auric. 
poster. verlaufen. (Für den Warzenfortsatz kommt wohl noch die unter¬ 
halb desselben verlaufende A. occip. mit ihren häufigen Verlaufsanomalien 
in Betracht.) Bei einer Patientin, die an Schrumpfniere litt, gelang es 
mir, an den Warzenfortsätzen über der deutlich palpablen und anschei¬ 
nend erweiterten Art. auric. poster. und über den Aa. labiales ein Druck¬ 
geräusch zu erzielen. Eine Anämie lag nicht vor. Der Blutdruck betrug 
140:230. Es bedurfte eines starken Druckes, um das Geräusch zu er¬ 
zeugen, das sich in seinem Klangcharakter einem Ton stark näherte. 
Wenn es in anderen Fällen nicht möglich war, dieses Phänomen hervor¬ 
zurufen, so liegt dies daran, dass unter normalen Verhältnissen über so 
kleinen Arterien wie denen der Schädeloberfläche auch Korapressionsge- 
räusche nicht zu erzeugen sind [Hoffmann (10)]; meines Erachtens deshalb, 
weil, abgesehen von der zu geringen Geschwindigkeit der Strömung 
(s. später) bei der Enge und Weichheit der Arterien der Druck nicht so 
dosiert werden kann, dass nur eine Stenose entsteht, sondern in jedem 
Falle das Gefäss durch den Druck völlig verschlossen wird. In dem an¬ 
geführten Falle aber war der Blutdruck so sehr gesteigert, dass es schon 
eines recht bedeutenden Druckes bedurfte, um auch nur an der A. femo¬ 
ralis ein Stenosegeräusch zu veranlassen. Dieser hohe Blutdruck machte 
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sich naturgemäss auch in den kleineren Arterien noch so weit bemerk¬ 
bar, dass man es in der Hand hatte, das Gefäss durch den Stethoskop¬ 
druck nur zu verengen, nicht aber völlig zu verschliessen. Gleichzeitig 
ist es klar, warum schwache Geräusche des Schädels am Hinterkopf so 
selten hörbar werden: dort hat sich nämlich die A. occip. bereits in eine 
grosse Anzahl von kleinen Rami occipitales aufgesplittert, die für die 
Erzeugung von Geräuschen ungeeignet sind. Den letzten Zweifel an der 
Erklärung beseitigt wohl die Beobachtung, die wir machen konnten, dass 
zugleich mit Kopfgeräuschen Spontangeräusche auch über entfernten 
Extremitätenarterien auftraten (bis zur Art. popl.). Danach wäre der 
Analogieschluss, dass in den doch viel näher am Herzen gelegenen 
äusseren Schädelarterien gleichfalls Geräusche entstehen, nicht zu gewagt, 
zumal wenn man bedankt, dass ihre grössere Herznähe sie trotz ihres 
geringeren Kalibers zur Erzeugung von Geräuschen geeigneter macht, als 
die weiteren aber herzfernen Extremitätenarterien. Ich will damit die 
Entstehung von Geräuschen im Innern des Schädels nicht leugnen. Für 
sie spricht die Beobachtung, dass in einzelnen Fällen Geräusche auch 
über dem medialen Teil des oberen Orbitalrandes zu hören waren, über 
der Art. supraorbitalis, also einem Abkömmling der A. carotis int. Aber 
ich bezweifle, dass, wenn man ausschliesslich diese Entstehung annimrat, 
sie bei normaldickera Schädel, den man doch zunächst voraussetzen darf, 
ohne weiteres überall wahrzunehmen wären. Dagegen spricht jedenfalls 
die von Romberg u. a. beobachtete und auch von Köster hervorge¬ 
hobene Tatsache, dass bei Aneurysmen der Hirnarterien oder sonstigen 
Prozessen, die innerhalb des Schädels eine Arterienkompression verur¬ 
sachen, so selten Geräusche gehört werden. Dass in einer grösseren 
Anzahl von Fällen das Geräusch über dem ganzen knöchernen Schädel 
hörbar war, erklärt sich ohne Schwierigkeit aus der Schalleitung des 
Knochens, wenn man bedenkt, dass dieses Verhalten, wie auch Köster 
betont, besonders bei starken Geräuschen beobachtet wird. Wo das Ge¬ 
räusch entsteht, das ich in einzelnen Fällen über den unteren Hals- und 
oberen Brustwirbeln gehört habe, wage ich nicht sicher zu entscheiden. 
Die Ausbreitung über die Grenzen der Wirbelsäule hinaus sowie die Tat¬ 
sache, dass es sich in einem Falle bis zum Ende der Brustwirbelsäule 
verfolgen Hess, scheinen zunächst am meisten für eine Entstehung in der 
Aorta descendens zu sprechen. Auffällig bleibt alsdann die Tatsache, 
dass es in den anderen Fällen ausschliesslich oder mindestens am 
lautesten über den oberen Wirbeln hörbar war, wo sich die Aorta noch 
nicht an die Wirbelsäule anlegt. Offenbar muss man also auch an eine 
— in einzelnen Fällen vielleicht ausschliessliche — Entstehung in 
den Aa. vertebrales denken; die neben der Brustwirbelsäule hörbaren 
Geräusche könnte man dann vom Herzen oder von der Aorta fort¬ 
geleitet denken, aber auch eine Entstehung in den Aa. intercostales an¬ 
nehmen. 
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Als praktische Konsequenz ergibt sich, dass die diagnostische Be¬ 
deutung des kraniellen Geräusches für das Vorhandensein von intra¬ 
kraniellen Erkrankungen doch nicht so gering sein dürfte, wie Köster 
annimmt. Gewiss wird man seiner Anregung folgen und eine Anämie 
ausschliessen müssen, bevor man die Diagnose auf einen in der Schädel¬ 
höhle sich abspielenden Prozess stellt. Doch auch das dürfte nicht ge¬ 
nügen. Denn, wie ich später zeigen werde, gibt es noch eine Reihe 
anderer Erkrankungen, bei denen kranielle Geräusche Vorkommen, und 
die ohne Anämie verlaufen können. Das sicherste Kriterium für die 
Entscheidung, ob ein Schädelgeräusch extra- oder intrakraniell entstanden 
ist, dürfte meines Erachtens die Frage sein, ob über den Gesichtsarterien, 
d. h. also den Art. max. ext. und labialis, ein Spontangeräusch vorhanden 
ist oder nicht. Hört man es, so liegt kein Grund vor, den Entstehungs¬ 
ort der Geräusche innerhalb des Schädels zu suchen. Denn dann tönen 
offenbar alle Kopfarterien aus einer allgemeinen Ursache. Findet man es 
nicht, so wird man Veranlassung haben, an einen intrakraniellen Prozess 
zu denken, selbstverständlich unter gebührender Berücksichtigung anderer 
Verdachtsmomente. 

Schwieriger als die Erklärung, wo die kraniellen Geräusche entstehen, 
ist die Entscheidung der Frage, welche Ursachen für ihr Auftreten vor¬ 
liegen. Ohne Zweifel hat Köster Recht, wenn er in der allen diesen 
Fällen gemeinsamen Anämie die Grundlage für die Entstehung der kra¬ 
niellen Geräusche sieht. Aber es ist doch ohne weiteres klar, dass damit 
nur der mittelbare Grund getroffen wird, und es schliesst sich natur- 
gemäss die weitere Fragestellung an: 

Welche Veränderungen des Gesamtorganismus oder des Blutes oder 
des Zirkulationsapparates werden durch eine hochgradige Anämie hervor¬ 
gerufen, die geeignet sind, Gefässgeräusche zu erzeugen? 

Wenn ich mich in folgendem bemühen will, diese Frage zu beant¬ 
worten, so sei mir zunächst gestattet, kurz auf die experimentellen Unter¬ 
suchungen Th. Webers [zit. nach Sahli (21)] über die Entstehung von 
Geräuschen in flüssigkeitdurchströmten Röhren einzugehen. Weber stellte 
auf Grund seiner Untersuchungen folgende Leitsätze auf: 

1. Wenn in einer Röhre Flüssigkeit strömt, so hört man bei der 
Auskultation der Röhre nichts, wenn die Strömungsgeschwindigkeit der 
Flüssigkeit einen (nach der Beschaffenheit der Röhre verschiedenen) ge¬ 
wissen Grad nicht überschreitet. Im Augenblick, wo die Strömungsge¬ 
schwindigkeit diesen Punkt überschreitet, wird an der Röhre ein Geräusch 
hörbar, das so lange anhält, wie die Flüssigkeit mit der nötigen Schnellig¬ 
keit strömt. 

2. Dasselbe tritt ein, wenn — eine gewisse, nicht zu geringe 
Strömungsschnelligkeit vorausgesetzt — an irgend einer Stelle eine Ver¬ 
engerung oder Erweiterung des Rohres statt hat. In diesem Falle treten 
durch Druck- bzw. Saugwirkung der Flüssigkeit beim Uebergang in den 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Zar Entstehung der Gefassgeräusche, insbesondere derjenigen des Schädels. 41 

anders kalibrierten Teil der Röhre transversale Schwingungen ihrer Wand 
auf,, die ihrerseits die Geräusche erzeugen. (Der gleiche physikalische 
Entstehungsmodus liegt auch den Geräuschen durch Beschleunigung der 
Strömungsgeschwindigkeit zugrunde, wo sich der zentrale Stromfaden an 
den ruhenden Wandschichten, d. h. quasi an unendlich vielen mikro¬ 
skopisch kleinen Stenosen, reibt.) 

3. Geräusche entstehen leichter, wenn die Wandungen der Röhren 
dünn, als wenn sie dick sind. 

4. Rauhigkeiten auf der inneren Oberfläche der Röhren bewirken . 
durch die Vermehrung der Friktion, dass Geräusche leichter und schon 
bei einer geringeren Geschwindigkeit der strömenden Flüssigkeit zustande 
kommen. Es ist eine viel grössere Strömungsgeschwindigkeit notwendig, 
damit Geräusche in gläsernen oder messingenen Röhren hervorgebracht 
werden, als um Geräusche in biegsamen und ausdehnbaren Röhren (Kaut¬ 
schukröhren, Därmen, Venen) zu erzeugen. 

6. Quecksilber bringt leichter Geräusche hervor als Wasser, Wasser 
leichter als Milch, Milch leichter als mit Wasser vermischtes Blut, voll¬ 
kommene und schwere Flüssigkeiten leichter als zähe und leichte. 

7. Bisweilen sind die Schwingungen der Röhren so stark, dass sie 
nicht , nur durch das Ohr, sondern auch mit den Fingern wahrgenommen 
werden können, und ein ähnliches Gefühl erregen, wie Sand, der über 
die Finger läuft. 

8. Bei einem gewissen Grade der Stromgeschwindigkeit und Ver¬ 
engerung des Rohres wird bisweilen ein feiner singender Ton gehört 
(musikalische Geräusche). 

9. Eine vermehrte oder verminderte Spannung der Wand (durch 
vermehrten Druck der Flüssigkeit) hat wenig Einfluss auf das Geräusch, 
solange die Strömungsgeschwindigkeit gleich bleibe. 

10. Wird eine Röhre, durch welche Flüssigkeit strömt, durch Kom¬ 
pression allmählich verengt, so entsteht bei einem gewissen Grade der 
Kompression ein Geräusch; dasselbe wächst bei immer zunehmender Kom¬ 
pression, erreicht ein Maximum, nimmt wieder ab und hört endlich auf. 

Da die normale Strömungsgeschwindigkeit des Blutes nicht ausreicht, 
um Geräusche zu erzeugen, so sind diese unter normalen Verhältnissen 
weder über dem Herzen noch über den Gefässen hörbar. Sahli (21) be¬ 
zeichnet es geradezu als auffallend, dass beim gesunden Menschen für 
gewöhnlich Geräusche über dem Herzen fehlen, das doch durch seine un¬ 
regelmässig geformte und kalibrierte Innenfläche dazu prädisponiert scheint. 
Er erklärt dieses Fehlen unter Bezugnahme auf die Weber’schen Ver¬ 
suche eben damit, dass die Strömungsgeschwindigkeit des Blutes unter 
normalen Verhältnissen zur Erzeugung von Geräuschen nicht gross genug 
ist. Andererseits geht aus den Weber’schen Versuchen unzweideutig 
hervor, dass die Beschleunigung des Blutstromes unter sonst gleichen Be- 
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dingungen Geräusche hervorzurufen geeignet ist, so dass Sahli sogar die 
akzidentellen Herzgeräusche in jedem Falle als „Geschwindigkeitsgeräusche“ 
aufgefasst wissen will. 

„Die Annahme, dass die gesteigerte Strömungsgeschwindigkeit . . . 
entscheidend ist“, erklärt derselbe Autor, „passt aber auch speziell auf 
diejenigen pathologischen Zustände, bei welchen akzidentelle Geräusche 
besonders häußg Vorkommen. Dahin gehören: Fieber, allgemeine Schwäche 
und Anämie.“ 

Liegt nun bei der Anämie wirklich eine Beschleunigung der Blut¬ 
strömung vor? 

Bevor ich auf die Beantwortung dieser Frage eingehe, wird es gut 
sein, eine Einschränkung zu machen. Wenn ich von der Beschleunigung 
der Blutströmung spreche, so meine ich ausschliesslich die systolische Be¬ 
schleunigung, ohne aus ihr einen Schluss auf die Geschwindigkeit des 
gesamten Umlaufes zu ziehen (ich komme darauf später noch zurück). 

Ich glaube nun, dass man für Patienten mit Anämie bestimmt eine 
Beschleunigung des Blutstromes behaupten kann. Rein physiologisch ist 
diese Annahme, wie auch Sahli (21) betont, sehr begreiflich aus dem 
Bestreben des Körpers, den Hgl.-Defekt zu kompensieren, indem durch 
vermehrte Geschwindigkeit der Blutströmung jeder Erythrozyt öfter als 
normal Sauerstoff* aufnimmt und wieder abgibt. 

Die Auffassung ermangelt aber auch nicht exakter Beweise. Cohn¬ 
heim [Allg. Pathologie I, zitl nach Sahli (21)] hat durch Beobachtung 
des Mesenteriums künstlich hydrämisch gemachter Tiere nachgewiesen, 
dass das hydrämische Blut rascher fliesst als das normale. Diese hy- 
dräraische Blutbeschaffenheit ist zweifellos in den meisten Fällen von 
Anämie, sowohl der perniziösen wie der posthämorrhagischen, vorhanden 
[Sahli (21)]; doch gibt cs sicherlich auch Anämien, besonders kachektische, 
wo keine Hydrämie zu bestehen braucht und doch eine Beschleunigung 
des Blutstromes vorhanden ist. Der scheinbare Widerspruch, der darin 
liegt, klärt sich auf, wenn man bedenkt, dass es sicher nicht die Hy¬ 
drämie als solche ist, welche die Steigerung der Blutgeschwindigkeit 
hervorruft, sondern die durch sie bedingte Viskositätsabnahme [Sahli 
(21)]. Diese Tatsache ist physikalisch leicht verständlich, wenn man 
berücksichtigt, dass bei geringerer Viskosität die Reibungswiderstände 
zwischen den zentralen (bewegten) und peripheren (ruhenden) Strom¬ 
schichten siöh verringern. Wie schon erwähnt, hatte ich leider bei un¬ 
seren Fällen keine Gelegenheit, direkte Viskositätsbestimmungen vorzu¬ 
nehmen. Aus Nägeli’s (16) umfangreichen Untersuchungen in dieser 
Richtung geht jedoch unzweifelhaft hervor, dass bei Anämien die Visko¬ 
sität — mehr minder nach dem Grade der Anämie — herabgesetzt ist. 
Nach Nägeli ist der Viskositätswert des Blutes in der Hauptsache ab¬ 
hängig von der Zahl und dem Volumen der roten Blutkörperchen und 
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vom Hämoglobin. Die anderen Faktoren: Viskosität des Plasmas (bei 
Hydrämie verringert!), Leukozytenzahl (falls nicht ausgesprochene Leu¬ 
kämie vorliegt), spielen daneben eine untergeordnete Rolle. Neben diesen 
wichtigen Faktoren muss natürlich der von Köster erwähnte Holm- 

gren’sche (11) Quotient . ? 0 ^y m0r P bkerpi g e j er vielleicht für sonst normales 
v Lymphozyten 7 

Blut eine gewisse Bedeutung hat, völlig zurücktreten, wo eine ausge¬ 
sprochene Anämie vorliegt, und es ist nicht verwunderlich, dass Köster’s 
Berechnungen auf diesem Wege keine verwertbaren Resultate ergaben. 
Eine Durchsicht der von mir mitgeteilten Krankengeschichten zeigt gleich¬ 
falls die Unhaltbarkeit der Methode. 

Jedenfalls geht aus Sahlis Feststellungen mit Deutlichkeit hervor, 
dass bei Anämien, noch dazu bei so schweren, wie sie ausnahmslos zur 
Beobachtung kamen (man.denke an die oberen Grenzwerte!), tatsächlich 
eine Viskositätsabnahme vorliegt, und damit ein wichtiger Grund für die 
Vergrösserung der Strömungsgeschwindigkeit gegeben ist. Einen weiteren 
experimentellen Beweis für die Abhängigkeit der Blutgeschwindigkeit vom 
Viskositätsgrad finde ich in den bei Landois-Rosemann (13) zitierten 
Untersuchungen von Hürthle, Du Bois-Reymond u. a., wonach es 
eines 4 l / 2 fachen Drrckes bedarf, um die gleiche Menge Blut (statt Wasser) 
durch eine Röhre zu treiben, ein Verhalten, das offenbar nur auf den 
Viskositätsunterschied beider Flüssigkeiten zurückgeführt werden kann. 
Daraus geht hervor, dass bei Abnehmen der Viskosität eine erheb¬ 
liche Beschleunigung des Blutstromes resultiert, die sich selbst dann 
noch bemerkbar machen wird, wenn die Herzkraft etwas vermindert 
sein sollte. 

Da die Blutgeschwindigkeit um so grösser ist, „je geringer die Wi¬ 
derstände sind, welche sich der Strorabewegung entgegenstellen“ [Landois 
(13)], so ist es nach Sahli (21) „wahrscheinlich, dass bei niedrigem 
arteriellen Drucke, d. h. bei geringen Widerständen gegen die Systole 
... die Ausströmungsgeschwindigkeit auch ohne Veränderung der Frequenz 
. . . wesentlich beschleunigt werden kann.“ 

An sich ist eine gewisse Erschlaffung der Gefässe und damit eine 
Herabsetzung des Widerstandes bei Anämie leicht denkbar, da die Ge- 
fässwand infolge der anämischen Blutbeschaffenheit unzureichend ernährt 
wird. Die fehlenden Befunde bei der Sektion sprechen durchaus nicht 
gegen diese Ansicht, denn es ist sehr wohl möglich, dass derartige 
Elastizitätsänderungen der Wand kaum mikroskopisch greifbare anato¬ 
mische Veränderungen machen. In allen Fällen handelt es sich ja, wie 
das Verschwinden der Geräusche und Steigen des Blutdruckes bei gün¬ 
stigem Ausgange zeigt, keineswegs um irreparable Schädigungen, sondern 
nur um vorübergehende Beeinträchtigungen der Elastizität der Arterien. 
Vielleicht kommt für die Entspannung der Arterien auch die Vermin- 
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derung der Gesamtblutmenge, die bei perniziöser Anämie und — wenigstens 
vorübergehend — bei posthämorrhagischen Anämien vorhanden ist, 
fNaegeli (16)] mit in Betracht. Ohne Einfluss ist dieser Faktor sicher¬ 
lich bei den Kachexie-Anämien, wo von einer Verminderung der Blut¬ 
menge keine Rede sein kann. 

Der objektive Masstab zur Beurteilung des Widerstandes im Kreis¬ 
lauf ist die Höhe des Blutdruckes. Ich habe den Blutdruck in keinem 
Falle die obere Grenze der Norm überschreiten sehen. Der höchste 
Blutdruck betrug 130 mm Hg, dagegen hielt er sich häufig recht tief, 
bis 95 mm. Köster fand im ganzen dasselbe Verhalten: nur wenige 
Fälle wiesen einen gesteigerten Blutdruck auf. Er betont aber besonders, 
dass bei dem höchsten von ihm gefundenen Blutdruckwert (195 mm) die 
Geräusche nur schwach zu hören waren. Offenbar Hessen die hohen 
Widerstände im Gefässystera, die sich in diesem Druck manifestieren, 
nur eine mässige Beschleunigung des Blutstromes zu und waren der Ent¬ 
stehung von Gefässgeräuschen durchaus nicht günstig. Gerade diesen 
Fall (Köster’s Fall 48) möchte ich überhaupt aus der Reihe der reinen 
Anämien ausgeschieden sehen, da er mir nach dem Herzbefunde (diasto¬ 
lisches Geräusch!) durch eine Aorteninsuffizienz kompliziert zu sein 
scheint; ein Punkt, von dem später noch zu sprechen sein wird. 

Von grösserer Bedeutung als der maximale Blutdruck scheint mir 
jedoch die Blutdruckamplitude = systolischer Drückzuwachs zu sein, 
insofern sie mit einem Pulsus celer zusammentrifft. Sahli (21) gibt an, 
dass „unter allen Umständen, wo der Puls den Charakter der Zelerität 
hat, auch Arterien, die in der Norm tonlos sind, einen systolischen Ton 
geben können . a Nach Brösamlen (2) ist zwar die „Pulsamplitude der 
uns zugänglichen Arterien nicht ohne weiteres geeignet, eine zuverlässige 
Grundlage für die Bemessung der Systolengrösse zu geben. u Diese ist 
jedoch, wenn auch ein wesentlicher Faktor [Sahli (21)], doch sicher 
nicht der einzige, der die Strömungsgeschwindigkeit des Blutes bestimmt. 
Man wird also in der Regel nicht fehl gehen, wenn man die grosse Blut¬ 
druckamplitude im Verein mit einer gewissen Zelerität des Pulses als 
Wahrscheinlichkeitsbeweis für eine beschleunigte systolische Blutströmung 
ansieht, zumal wenn noch andere gewichtige Gründe, wie die vorher an¬ 
geführten, dafür sprechen. Wenn man die von mir mitgeteilten Kranken¬ 
geschichten darauf prüft, so findet sich fast durchweg eine abnorm 
grosse Blutdruckamplitude. Als besonders charakteristisch führe ich an 
Fall 3 50:115, Fall 6 45:105, Fall 7 55:120, Fall 9 55:117 und 
Fall 10 40?: 135. 

In der Tat fiel mir bei den meisten Patienten während der Pal¬ 
pation des Radialpulses eine gewisse Zelerität desselben auf, und zwar 
zu einer Zeit, wo ich an dieses Moment für die Erklärung der, Ge¬ 
räusche noch nicht dachte, also sicherlich ganz unvoreingenommen 
untersuchte. 
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— wenigstens bei den Anämien — ausnahmslos herzsystolisch, also 
arteriendiastolisch sind. Das Hauptgewicht dürfte demnach auf die grosse 
Druckamplitude zu legen sein. 

Haben wir vorhin der verringerten Viskosität als einer der Gründe 
für die Beschleunigung des Blutstromes gedacht, so ist ihr, wie ich 
glaube, auch ein direkter Einfluss auf die Entstehung der Geräusche 
nicht abzusprechen. Nach den Weber’schen Untersuchungen bringt 
Wasser leichter als Milch, Milch leichter als mit Wasser vermischtes Blut, 
Geräusche hervor. Am leichtesten also diejenigen Flüssigkeiten, die in 
der Viskositätsreihe am tiefsten stehen. Weber gibt selbst an, dass 
„zähe“ Flüssigkeiten zur Erzeugung von Geräuschen wenig geeignet sind. 
(Dies ist natürlich ceteris paribus zu verstehen, d. h. bei gleicher Strömungs¬ 
geschwindigkeit.) Die Tatsache wird verständlich, wenn man daran denkt, 
dass Gefässwand und Flüssigkeit als Ganzes schwingen, wenn auch die 
Entstehung der Geräusche in die Gefässwand zu verlegen ist [Sahli (21)]. 
Man wird sich dann leicht vorstellen können, dass eine stark viskose 
Flüssigkeit, deren Moleküle nur schwer gegeneinander verschieblich sind, 
quasi als Schwingungsdämpfer auf die Gefässwand wirkt. 

Vielleicht sprechen auch die Uebergänge von weiteren in engere 
Strombezirke, bei denen es sozusagen zu Stenosegeräuschen kommt, eine 
gewisse Rolle bei der Geräuschbildung. Dieser Modus kommt nament¬ 
lich für den von Köster bezeichneten Prädilektionspunkt vor und über 
dem Ohr in Betracht, wo die Aufsplitterung der Arteria temp. superf. 
in ihre Endäste stattfindet. Doch dürfte dieser Faktor nicht hoch zu ver¬ 
anschlagen sein. 

Rauhigkeiten an der Innenfläche der Arterien, also endarteriitische 
Prozesse auf arteriosklerorischer oder luetischer Basis, kommen wohl 
kaum in Betracht, sind auch bei der Sektion weder von Köster noch 
von uns beobachtet worden. Die Wahrscheinlichkeit für derartige arte¬ 
riosklerotische Veränderungen ist ja, wie auch Köster hervorhebt, bei 
dem Alter der Patienten recht gering, und für Lues lagen — wenigstens 
in unseren Fällen — niemals Verdachtsgründe vor. 

Ohne Einfluss ist sicher die in den einzelnen Fällen verschiedene 
Pulsfrequenz, von der „die Umlaufszeit in hohem Grade unabhängig ist“ 
[Hering, nach Landois (13)]. 

Welche besonderen physikalischen Verhältnisse im Fall 6 das Zu¬ 
standekommen des musikalischem Geräusches bewirkt haben, vermag ich 
nicht zu erklären. Nach Weber ist dafür „ein gewisser Grad der Ver¬ 
engerung“ des Gefässrohres erforderlich. Ich kann nicht einmal ver¬ 
mutungsweise angeben, wo in diesem Falle Anlass zur Bildung einer 
oder mehrerer Stenosen der Gefässe gegeben war. Eine Verengerung 
durch Kompression mit dem Stethoskop ist sicher auszuschliessen, da das 
Geräusch mit dem blossen Ohr auf Distanz hörbar war. 
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Dass in einer Anzahl von Köster’s Fällen bei vorhandenen Kopf¬ 
geräuschen Karotidengeräusche fehlten oder schwächer waren als die 
ersteren, erklärt sich meines Erachtens ohne weiteres aus der Weber¬ 
schen Feststellung, dass in dünnwandigen Röhren Geräusche leichter ent¬ 
stehen als in dickwandigen. Die Karotiden besitzen aber zweifellos im 
Verhältnis zu den Kopfgefässen eine erhebliche Wanddicke. Dazu kommt, 
dass in fast sämtlichen Fällen Köster’s, wo dieses Verhalten zur Be¬ 
obachtung kam, die Patienten sich in vorgerücktem Lebensalter befanden. 
Die bei einigen sicher, bei anderen ^vermutungsweise vorhandene Arte¬ 
riosklerose mag ihrerseits eine gewisse Wandverdickung noch begünstigt 
und dadurch die Schwingungsfähigkeit der Gefässwände beeinträchtigt 
haben 1 ). Dass die dünnwandige Beschaffenheit der Arterien einen grossen 
Einfluss* auf die Entstehung der Geräusche ausübt, geht aus Kostens 
Fall 70 hervor, wo bei rechtsseitigem Aneurysma der Aa. anonyma und 
carotis Geräusche am ganzen Schädel gehört wurden. Die Sektion ergab 
eine auffällige Verdünnung sämtlicher Schädelarterien. 

Sehr merkwürdig erscheint es, dass in unseren sämtlichen Fällen 
und in einem Teil der Fälle Köster’s Nonnengeräusche fehlten und 
nicht einmal durch tiefe Inspiration hervorgerufen wurden, die doch in 
Fall 3 — offenbar durch Steigerung der Blutgeschwindigkeit [Landois 
(13)] — die Arteriengeräusche zum Vorschein brachte bzw. verstärkte. 
Diese auffällige Tatsache lässt sich vielleicht folgendermassen erklären: 
die grosse Geschwindigkeit des Blutstromes während der Systole beweist x 
noch nicht, dass der Gesamtblutumlauf beschleunigt ist. Durch die 
Elastizitätseinbusse der Gefässe nämlich geht ein Teil derjenigen Kräfte 
verloren, welche die Blutsäule während der Diastole in den Gefässen 
vorwärts bewegen. Es findet also wahrscheinlich während der Diastole 
eine ausserordentlich langsame Blutströmung statt. Da nun durch den 
starken Widerstand des Kapillarsystems die rhythmische Strömung erlischt, 
und sich in den Venen in eine kontinuierliche umwandelt [Hermann (9)], 
so ist es leicht denkbar, dass aus den beiden Faktoren der arteriellen 
Strömung: schnelle Strömung in der Systole, langsame in der Diastole, 
eine normalschnelle oder sogar verlangsamte Strömung in den Venen re¬ 
sultiert, die zur Erzeugung eines Geräusches trotz der anämischen Blut¬ 
beschaffenheit nicht ausreicht. Eine Bestätigung dieser rein theoretischen 
Erwägung könnte bei der Unmöglichkeit der direkten Geschwindigkeits- 
raessung des Blutes beim Menschen natürlich nur der Tierversuch geben. 

Bei drei Fällen von Anämie und einem Fall von Chlorose waren 
Kopfgeräusche nicht festzustellen. Ich gebe zunächst die Krankenge¬ 
schichten dieser Patienten wieder. 

1) Möglicherweise begünstigt die schallverstärkende Knochenunterlage, die den 
Karotiden fehlt, die Geräusohbildung bzw. -Verstärkung in den Kopfgefässen. 
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Fälle von Anämie nnd Chlorose ohne Kopfgeränsche. 

Fall 11 . H. R., Ehefrau, 42jährig, Aufgen. 26. 11. 1915, gest. 18. 6. 1916. 
Carcinoma ventriculi. 

Anamnese: Keine früheren Krankheiten; seit 8 / 4 Jahren Schmerzen in der 
Magengegend nach dem Essen, viel Durchfälle. Nach der Mahlzeit Erbrechen von 
saurem Inhalt, kein Blutbrechen. Seit der Erkrankung etwa 50 Pfd. Gewichtsverlust, 
Schwäche und Blässe. 

Status: Sehr blasse, kachektisch aussehende Patientin in elendem Kräfte- und 
Ernährungszustand. Puls weich. Systolisches Geräusch über allen Herzostien. Keine 
Verbreiterung. In der Nabelgegend ein e^wa pflaumengrosser, anscheinend dem Magen 
angehörender, derber, versohieblicher Tumor ohne besondere Druckempfindlichkeit. 

1. 12. Im Stuhlgang dauernd Blut, viel Erbrechen. Freie Salzsäure 20, Gesamt- 
aziditat 60. Milchsäure negativ, Sang, negativ. 

20. 12. Zunehmende Kachexie. 

29. 2. Stark zunehmende Kachexie. 

20. 3. Tumor apfelgross. 

22. 4. Tumor fast faustgross, massenhaftes Erbrechen, sehr starke Kachexie. 

4. 5. Leichter Ikterus. 

17. 5. Ikterus stärker. 

17. 6. Starker Ikterus, Oedeme des ganzen Körpers, enorme Schwäche und 
Kachexie. Puls fadenförmig. Blutdruck max. 90, palpatorisch; auskultatorische Be¬ 
stimmung des Minimaldruckes nicht möglich, da über der Art. cubitalis auch bei an¬ 
gestrengtestem Horchen keine Töne während der Messung vernehmbar werden. 

Blutuntersuchung; Hgl. 24pCt., Erythroz. 1440000; Leukoz. 7900, davon: 
polymorphk. neutrophile 74pCt., Lymphoz. 20pCt.; übrige Formen 6pCt.; massige 
Aniso- und Poikilozytose. Keine kernhaltigen Erythroz., keine Polychromasie. Herz- 
grenzen normal. An der Spitze leises, systolisches Geräusch. Keine Karotiden¬ 
geräusche. Bei genauester Auskultation ist über dem rechten Warzenfortsatz ein sehr 
leises, dem Puls isochrones, blasendes Geräusch hörbar, besonders, wenn man nach 
tiefer Inspiration den Atem anhalten lässt. An den Extremitätenarterien auch bei 
Druck kein Geräusch. 

18. 6. Exitus letalis. 

Sektion: Karzinom des Pylorus mit Metastasen, Atrophie des Herzens. — 
Pfenniggrosses Ulcus pepticum der kleinen Kurvatur. Ulzeriertes Karzinom des Pylorus, 
3 Finger breit. Zahlreiche Drüsenmetastasen. Verschluss des Ductus choledochus 
durch Karzinomdrüsen. Ikterus der Leber und der Nieren. Leichte chronische inter¬ 
stitielle Nephritis. Braune Atrophie des Herzens. 

Fall 12 . J. P., Ehefrau, 48jährig. Aufgen. 23. 5. 1916, gest. 20. 7. Carcinoma 
ventriculi. 

Anamnese: Früher gesund, seit einigen Monaten Schmerzen in der linken 
Brustseite und Magengegend, die in letzter Zeit äusserst heftig wurden. Zeitweise 
Auftreibung der Magengegend. Stuhl obstipiert, schwarz. Seit 2 Tagen fast unstill¬ 
bares Erbrechen ohne Blut. Gewichtsabnahme seit fast 2 Jahren. 

Status: Sehr anämisch, mager. Haut faltig und trocken, Herz nicht verbreitert, 
Töne rein, äusserst leise. Puls sehr klein. Epigastrium sehr druckschmerzhaft, kein 
Palpationsbefund. 

26. 5. Nach Probefrühstüek Magenausheberung, freie Salzsäure negativ, Gesamt¬ 
azidität 15, Blut makroskopisch -f-. 

31. 5. Keine kraniellen Geräusche. 

15. 6. Leber einen Querfinger unter dem Rippenbogen palpabel, weich, klein- 
höckerig^) 
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24. 6. Leberrand 2 Querfinger unter dem Rippenbogen, derb. In der vorderen 
Axillarlinie ein fast pflaumengrosser harter Knoten; noch blässeres kachektisches Aus¬ 
sehen. Dauernd sehr matte Herzaktion, die sich durch Exzitantien sehr wenig bessert. 

26. 6. Blutdruok 55 : 95. 

Blutuntersuchung: Hgl. 38pCt., Erythroz. 2360000, Leukoz. 5500; davon 
polymorphk. neutrophile 74pCt., Lymphoz. 19pCt.; Mononukleäre und Uebergangs- 
zellen 4pCt., eosin. Leukoz. 2pCt., Mastzellen lpCt. Keine erhebliche Aniso- und 
Poikilozytose, ln sehr vielen Gesichtsfeldern (auf etwa 2—300 Leukoz.) ein einziger 
Normoblast. Ueber dem nicht dilatierten Herzen deutliches systolisches Geräusch. 
Keine Karotidengeräusche, keine kraniellen Geräusche. Im Urin etwas Eiweiss, keine 
Zylinder. 

11. 7. Hgl. 40pCt.; Erythroz. 1470000; Horztöne rein, keine kraniellen Ge¬ 
räusche. Oedeme des ganzen Körpers; sehr kleiner Puls. 

20. 7. Exitus letalis. 

Sektion: Kardia-Karzinom mit Lebermetastasen, Degeneration der paren¬ 
chymatösen Organe. Herz atrophisch; Sklerose der Mitral- und Aortenklappen; 
sklerotische Flecke in den Koronararterien. SubepikardialeBlutungen. Leichte Sklerose 
der Bauchaorta, mittlere der Halsgefässe. Parenchymatöse Nephritis. Apfelgrosses 
ulzeriertes Karzinom der kleinen Kurvatur. Multiple bis kindskopfgrosse Karzinom¬ 
knoten der Leber. Ikterus des Testierenden Lebergewebes. 

13 . A.H., Näherin, 63jährig. Aufgen.20.6.1916. Ulcus ventriculi (Karzinom?). 

Anamnese: Stets gesund. Seit l x / 2 Jahren seltenes, unmotiviertes Erbrechen 

nach dem Essen. Vor 10 Tagen massenhaftes Blutbrechen, danach schwarzer Stuhl 
bis heute. Bei Nahrungsenthaltung kein Brechen mehr. Niemals Schmerzen, zeitweise 
ein dumpfer Druck in der Magengegend. In den letzten zwei Jahren erhebliche Ab¬ 
magerung. 

Status: Sehr blass, reduzierter Ernährungszustand. Herztöne rein, Grenzen 
normal. Keine Karotidengeräusche, keine kraniellen Geräusohe. Untere Magengrenze 
tiefstehend. In der Pylorusgegend eine.unbestimmte Resistenz, Fäzes schwarz, Sang, 
stark positiv. 

23. 6. Dauernd viel Blut im Stuhl. Mageninhalt nach Probefrühstück: Freie 
Salzsäure 10, Gesamtazidität 70; Sang, negativ, Milchsäure negativ. 

28. 6. An der hinteren Rektalwand eine kirscbgrosse derbe Drüse. Im Douglas 
mehrere kleinere Knoten (?); Blutdruck 75 : 110. 

30. 6. Biutuntersuchung: Hgl. 56pCt.; Erythroz. 3920000; Leukoz. 2000; 
davon: polymorphk. neutrophile 40pCt.; Lymphoz. 40pCt.; übrige Zellformen 20pCt.; 
rote Blutkörperchen blass. Keine Aniso- und Poikilozytose; keine kernhaltigen Erythroz., 
keine kraniellen Geräusche. 

4. 7. Im Stuhl kein Blut mehr. 

15. 7. Nach Einatmen von Amylnitrit (wobei keine Gesichtsrötung auftritt!) 
keine kraniellen Geräusche hörbar. Sieht blässer aus, als dem Blutbefund entspricht. 
Noch in Behandlung. 

14 . M. B., Arbeiterin. 18jährig. Aufgen. 11. 7. 1916. Chlorose. 

Anamnese: Mit 12 Jahren Lungenentzündung. Seit längerer Zeit allgemeine 

Mattigkeit und Schwäohe. Am 7. 7. angeblich Schüttelfrost und Husten. 

Status: Kleine blasse Patientin. Starke, rechtskonvexe Kyphoskoliose der 
Brustwirbelsäule;, rechte Herzgrenze 2 Querfinger reohts vom Sternum; systolisches 
Geräusch an der Pulmonalis; sichtbare Herzaktion. Puls klein, unregelmässig. Blut¬ 
druck 65 : 90. 

Blutuntersuchung: Hgl. 50pCt,; Erythroz. 4910000; Leukoz. 8000; rote 
Blutkörperchen blass, keine Normoblasten; keine Geräusohe über den Karotiden und 
am Schädel, kein Nonnensausen. Noch in*Behandlung. 

Zeitsohr. f. klin. Medisin. 84. Bd. H. 1 n. 2. 4 
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Aus welchen Gründen fehlte nun bei diesen Fällen von Anämie das 
Kopfgeräusch? 

Bei Fall 13 dürfte die Begründung nicht schwer fallen. Die Werte 
sowohl für das Hgl. als auch für die roten Blutkörperchen halten sich 
beträchtlich oberhalb der Grenzwerte, die für das Zustandekommen des 
Geräusches von Köster und auch von uns gefunden worden sind. Offen¬ 
sichtlich genügte weder die Viskositätserniedrigung, noch die systolische 
Blutbeschleunigung bei den vorhandenen Werten, um die Gefässgeräusche 
hervorzubringen. Bei dieser Patienten versuchte ich, künstlich Geräusche 
zu erzeugen, indem ich Amylnitrit einatmen Hess. Ich ging dabei von 
der Erwägung aus, dass ich eine weitere Beschleunigung in der Strömung 
des doch immerhin — wenn auch nicht hochgradig — anämischen Blutes 
veranlassen könnte, wenn ich durch Erschlaffung der Gefässe die pe¬ 
ripheren Widerstände verringerte. Der Versuch gelang nicht. Ob das 
Amylnitrit nicht recht wirkte (es trat keine merkliche Gesichtsrötung 
auf), oder ob der Fall ungeeignet war, indem sich Hgl. und Erythroz. zu 
weit oberhalb der Grenzwerte hielten, möchte ich nicht entscheiden. 
Vielleicht ist beiden Faktoren Schuld zu geben. 

Ebenso wenig verwunderlich ist die Abwesenheit der kraniellen Ge¬ 
räusche in dem Falle von Chlorose. Köster gibt an, dass es ihm nur 
in einem einzigen Falle gelungen sei, sie bei dieser Erkrankung zu kon¬ 
statieren, und meint, das komme daher, dass die Chlorotischen wegen 
ihrer Beschwerden den Arzt aufsuchen, wenn die Hgl .-Menge noch re¬ 
lativ wenig abgesunken sei; und — möchte ich hinzufügen — dass bei 
Chlorotischen überhaupt die Hgl.-Menge höchst selten unter 40pCt. (den 
Grenzwert) herabgeht, während die Erythrozytenzahl sich sogar normal 
verhält oder nur wenig unter die Norm sinkt 1 ). Daraus erhellt, dass es 
zu einer beträchtlichen Verminderung des Viskositätswertes, der, wie wir 
sahen, unmittelbar und durch Beschleunigung der Strömung des Blutes 
auf die Entstehung der Geräusche wirkt, gar nicht kommen kann. Welche 
Gründe in Köster’s Fall 65 die Entstehung der Geräusche veranlasst 
haben, kann ich, da nur ein Auszug aus der Krankengeschichte vorliegt, 
nicht entscheiden. Bei der hohen Prozentzahl der Lymphozyten (40pCt.!) 
wäre es immerhin denkbar, dass die Erkrankung durch (eine forme fruste 
des) Basedow kompliziert war — ein Faktor, auf den noch später die 
Rede kommen wird. Anders liegen die Dinge bei den Fällen 11 und 12. 
ln beiden bestand eine hochgradige Anämie, bei der sowohl das Hgl. als 
auch die Zahl der roten Blutkörperchen (in Fall 12 wenigstens am 11. 7.) 
sich in den Grenzen hielt, bei denen sonst Geräusche auftraten. Trotz¬ 
dem fehlten sie. In Fall 11 waren solche zwar hörbar; aber im Ver¬ 
hältnis zu der äusserst schweren Anämie in Ausbreitung und Stärke so 


1) Die seltenen Fälle mit starker Erythrozytenverarmung können wohl praktisch 
vernachlässigt werden. 
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geringfügig, dass man fast von einem negativen Befunde sprechen kann. 
In Fall 12 war trotz häufiger und sorgfältigster Auskultation niemals 
auch nur das geringste Geräusch wahrnehmbar. 

Da in beiden Fällen die Viskosität sicherlich entsprechend der Hgl.- 
und Erythroz.-Verarmung herabgesetzt war (Megalozyten waren nicht vor¬ 
handen), so bleibt nur die Annahme, dass irgend welche Umstände eine 
ausreichende Beschleunigung des Blutstromes verhindert haben. Gründe 
für diese Vermutung sind ohue Zweifel vorhanden. 

Zunächst handelte es sich in beiden Fällen um Patientinnen in vor¬ 
gerückterem Alter, von denen eine sicher eine Arteriosklerose hatte, wie 
die Sektion bewies, während es von der anderen nicht mit Bestimmtheit 
behauptet werden kann, da bei der Sektion auf diese Gefässveränderungen 
nicht geachtet wurde. Wenn auch nach Weber dem Druck als solchen 
kein Einfluss auf die Entstehung der Geräusche eingeräumt werden kann, 
solange die Strömungsgeschwindigkeit gleichbleibt, so ist eben doch die 
Arteriosklerose unzweifelhaft ein Faktor, der die Widerstände im Kreis¬ 
lauf erhöht und dadurch die Blutgeschwindigkeit herabsetzt. Andererseits 
bewirkt natürlich die Starrheit der Gefässwände, wie schon erwähnt, dass 
ihre Schwingungsfähigkeit vermindert wird, was ja auch aus der Abnahme 
der Elastizitätselevationen im Sphygmogramm von arteriosklerotischen 
Patienten deutlich hervorgeht. In derselben Richtung wirkt natürlich die 
in beiden Fällen vorhandene chronische Nephritis. 

Ein anderes, meines Erachtens sehr wesentliches Moment ist die ge¬ 
ringe Herzkraft. Wenn auch der Sektionsbefund nicht ohne weiteres 
einen Schluss auf die Funktionsleistungen des Herzens zulässt, so stellt 
doch die braune Atrophie, die in Fall 11 gefunden wurde, eine sehr 
ernste Schädigung des Herzmuskels dar. Der sichere Beweis für die ge¬ 
ringe funktionelle Kraft des Herzens ist aber in beiden Fällen durch die 
Beobachtung intra vitam gegeben: die Krankengeschichte verzeichnet bei 
beiden einen äusserst schwachen Puls und Entwicklung von Oedemen des 
ganzen Körpers. Dass ein derartig geschwächtes Herz nicht die Kraft 
aufbringt, ein grosses Schlagvolumen mit der genügenden Raschheit aus¬ 
zuwerfen, dass somit das Blut ziemlich träge zirkuliert, liegt auf der 
Hand. Ihren sichtbaren Ausdruck finden diese Verhältnisse in der Be¬ 
schaffenheit des Pulses und des Blutdruckes: kleiner träger Puls bei 
kleiner Blutdruckamplitude. Also gerade das entgegengesetzte Verhalten 
wie bei den Anämien mit Geräuschen. In Fall 11 war die Strömungs¬ 
geschwindigkeit offenbar so gering, dass es nicht einmal zu Stenose¬ 
geräuschen in der A. cubitalis kam. 

Ich glaube, dass noch ein dritter Grund vorhanden ist, der an ver¬ 
langsamte (oder mindestens nicht beschleunigte) Blutströmung denken 
lässt. In einer experimentellen Studie über den Gesamtstoffwechsel bei 
schweren chronischen Anämien gibt Grafe (8) an, dass normale oder 
übernormale Kalorienproduktion stattfindet, sobald Zeichen einer lebhaften 
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Blutregeneration gefunden werden. Fälle von aplastischer Anämie hat 
Grafe zu seinem eigenen Bedauern nicht untersuchen können. Es lässt 
sich aber folgerichtig sehr wohl denken, dass bei diesen die Kalorien¬ 
produktion unter der Grenze des normalen liegt. Als Masstab für die 
Regenerationsbestrebungen des Knochenmarks kann das Auftreten von 
kernhaltigen roten Blutkörperchen im kreisenden Blut angenommen werden. 
Wenn ich die raitgeteilten Krankengeschichten daraufhin prüfe, so ergibt 
sich, dass bei denjenigen Fällen von Anämie, die Geräusche aufwiesen, 
fast ausnahmslos Normoblasten, und zwar zum Teil recht reichlich, ge¬ 
funden wurden. Ihr Fehlen wurde nur in Fall 5 beobachtet 1 ), der über¬ 
haupt ein atypisches Blutbild bot. Fall 2 muss aus der Beurteilung aus- 
scheiden, da die Blutuntersuchung zu einer Zeit stattfand, wo Geräusche 
noch nicht vorhanden waren. Im Gegensatz zu diesen Fällen waren in 
Fall 11 und 12 die Regenerationsbestrebungen des Knochenmarkes recht 
gering: In Fall 11 wurden überhaupt keine Normoblasten gefunden, in 
Fall 12 konnte nach langem Suchen ein einziger entdeckt werden (auf 
2—300 weisse Blutkörperchen). Setzt man diesen Faktor als Masstab 
für die Beurteilung des Stoffwechsels, so ist anzunehmen, dass in Fall 11 
und 12 (im Gegensatz zu den Fällen 1—10) die gesamten Kompensations¬ 
bestrebungen des Körpers, insbesondere zum Ausgleich des Defektes an 
Hämoglobin sehr gering waren, was ja bei der chronischen Intoxikation 
mit den Stoffwechselprodukten des malignen Tumors nicht verwunderlich 
erscheint, dass also auch die Geschwindigkeit des Blutumlaufes keine 
Steigerung erfuhr. 

Alle drei Ursachen zusammen: Arteriosklerose bzw. chronische Ne¬ 
phritis, geschwächte Herzkraft, mangelhafte Kompensationsbestrebungen 
des Körpers, dürften also eine Vermehrung der Blutgeschwindigkeit und 
damit das Auftreten von Geräuschen verhindert haben. 

Ob der in Fall 11 und 12 erfolgte Austritt von Gallenfarbstoff in das 
Blut ein hemmendes Moment gewesen ist, sei es durch Veränderungen 
der Viskosität oder auf dem Umweg der Beeinflussung des Herzens und 
der Gefässe, lässt sich wohl kaum entscheiden. 

Wenn die erhöhte Blutgeschwindigkeit und die Erschlaffung der Ge¬ 
fässe die wesentlichsten Momente für die Entstehung der Kopfgeräusche 
darstellen, so müssten diese unter Umständen auch bei hohem Fieber 
hörbar sein. Tatsächlich gelang es mir in einem Falle von Pneumonie 
mit Fieber zwischen 39 und 40° solche über den Aa. terap. zu hören, 
aber immer nur mehrere Sekunden hinter einander. In anderen Fällen 
habe ich sie überhaupt nicht konstatieren können, offenbar, weil das 
wichtige Adjuvans der Viskositätserniedrigung fehlte. 

Eine einfache Ueberlegung führte mich zu der Ueberzeugung, dass 
auch in gewissen Fällen von Herzerkrankungen kranielle Geräusche hörbar 


1) Bei einer späteren Untersuchung wurden übrigens Normoblasten gefunden. 


Gck igle 


Original fru-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Zur Entstehung der Gefässgeräusche, insbesondere derjenigen des Schädels. 53 

sein könnten, und zwar nicht etwa vom Herzen fortgeleitet, sondern 
gleichfalls als autochthone Arteriengeräuschc. In Betracht kommen 
konnten nur diejenigen Fälle von Herzkrankheiten, bei denen die systo¬ 
lische Ausströmungsgeschwindigkeit des Blutes aus dem Herzen erheblich 
gesteigert ist. Dies ist in höherem Masse bekanntlich nur bei der Aorten¬ 
insuffizienz der Fall 1 ). Arterientöne bei der Aorteninsuffizienz, besonders 
über der A. cruralis sind ja schon seit langem bekannt und von Forschern, 
wie Traube, Duroziez, Friedreich, Gerhardt u. a. eingehend studiert 
worden. Die Vermutung, dass also auch über den Arterien des Kopfes 
akustische Phänomene auftreten können, lag daher sehr nahe. Eine Er¬ 
klärung für den Unterschied im Klangcharakter — bei den Anämien Ge¬ 
räusche, bei der Aorteninsuffizienz Töne — will ich später zu liefern 
bemüht sein. Ich gebe zunächst die Krankengeschichten dieser Fälle 
wieder, ohne Rücksicht darauf, ob Geräusche vorhanden waren oder nicht. 

Fälle von Aorteninsuffizienz mit und ohne Kopfgeräusche. 

15 . H. S., 19 J., Gasthofdiener, aufgenommen 27. 3. 16. Aorten- und Mitral¬ 
insuffizienz. Vor der Aufnahme Gelenkrheumatismus. Zur Zeit (Mitte Juli) bestehen 
keine Gelenkerscheinungen mehr, doch ist noch immer ein massiger Grad von Endo¬ 
karditis vorhanden. 

Temperatur: Subfebril, blasses Aussehen. 

Blutuntersuchung: Hgl. 50pCt.; Erythroz.3370000; ausgesprochener Pulsus 
celer, stark hüpfend; Herz nach rechts um 2, nach links um 1 Querfinger verbreitert. 
Ueber dem ganzen Herzen ein systolisohes, an der Aorta ausserdem ein giessendes 
diastolisches Geräusch. Ueber den Karotiden ein systolisches und diastolisches Geräusch. 
An den Warzenfortsätzen, Schläfen und Mundwinkeln (an allen diesen Punkten sind 
die in Betracht kommenden Arterien deutlich zu palpieren) ein pulsierendes Geräusch, 
wenn man das Stethoskop gerade auf die Arterie aufsetzt. Bei völligem Nachlassen 
des Stethoskopdruokes erscheint ein unreiner leiser Ton; an den oberen Extremitäten 
bis zur Kubitalis ist bei jeder Herzsystole ein Ton hörbar, an der Femoralis nur ein 
Druckgeräusch. Blutdruck ?: 110. Minimaldruck nicht sicher bestimmbar, da auch 
ohneManschettendruok ein Ton gehört wird. Anscheinend liegt er um 40 (palpatorisch). 
Noch in Behandlung. 

16 . A.K., 42jährig. Invalide. Aufgen.5.6.1916. Mitral-und Aorteninsuffizienz. 

28.7. Status: Normale Temperatur, keine Anämie. Sehr dyspnoisch. Hebende 

Herzaktion. Herzgrenzen: oben 2. Interkostalraum, nach links und rechts um fast drei 
Querfinger verbreitert. Lautes systolisches Geräusch über dem ganzen Herzen, leiseres 
diastolisches über der Aorta. Leises herzsystolisches Karotidengeräusoh. Pulsus tardus. 
Blutdruck 55 : 115. Keine Kopfgeräusohe, keine Spontantöne über den Extremitäten¬ 
arterien. Ueber der Femoralis kaum ein Druckgeräusch zu erzielen. Noch in Behandlung. 

17 . J. R., 22jährig. Friseur. Aufgen. 24. 6. 1916. Aorteninsuffizienz. 

15. 7. Status: Mager, leicht anämisch; sehr ausgesprochener Pulsus celer. 
Herz 2 Querfinger nach links verbreitert. Dumpfer erster Ton, lautes diastolisches 
Geräusoh an der Aorta. Systolisches und diastolisches Geräusch über den Karotiden. 

1) Bei allen andern Herzkrankheiten: Mitralinsuffizienz, Mitralinsuffizienz und 
-stenose, Myodegeneratio cordis, Endocarditis, die ich zu untersuchen Gelegenheit 
hatte, habe ich Geräusche am Schädel nicht gehört. Ich kann mir daher die Wieder¬ 
gabe der Krankengeschichte versagen. 
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Herzsystolischer unreiner Ton über dem ganzen Schädel mit Ausnahme der Scheitel¬ 
gegend, am lautesten dort, wo die Arterien fühlbar sind, sowie an den Mundwinkeln. 
An den Extremitätenarterien bis zur Poplitea und Kubitalis ohne Druck ein Ton. 
Minimaldruck daher auskultatorisch nicht bestimmbar. Maximaldruck 145. Hgl.68pCt., 
Erythroz. 3410000; Leukoz. 9800. Noch in Behandlung. 

18. A. L,, 65jährig. Heizer. Aufgen. 21. 3. 1916. Aorteninsuffizienz, Arterio¬ 
sklerose, Nephritis. 

15. 7. Herz stark nach links verbreitert, diastolisches Geräusch an der Aorta. 
Schläfenarterien sehr stark geschlängelt. Radialarterien hart. Puls nicht celer*. 

Blutdruok: 50 : 150. Ueber Karotiden, am Schädel, an den Extremitätenarterien 
keine Geräusche oder Töne hörbar. Noch in Behandlung. 

Den folgenden Fall verdanke ich der Liebenswürdigkeit des Chef¬ 
arztes der II. Inneren Abteilung, Herrn Prof. Magnus-Levy. Ich möchte 
nicht verfehlen, ihm an dieser Stelle meinen besten Dank dafür auszu¬ 
sprechen. 

19. F. G., 25jährig. Schuhmacher. Aufgen. 7. 7. 1916. Aorteninsuffizienz. 

16.7. Zurzeit bestehen (wohl von endokarditisohen Prozessen) Fiebertemperaturen. 

Blasser, magerer Patient, sehr starker Pulsus celer, Kapillarpuls. Herz 2 Quer¬ 
finger nach links verbreitert. Lautes giessendes diastolisches Geräusch, am lautesten 
über der Aorta. Lautes systolisches und diastolisches Geräusch über den Karotiden. 
Pulsierende systolisohe Geräusche an den Schläfen, Warzenfortsätzen, Aa. max. extern, 
und labiales. An den Extremitätenarterien bis zur Kubitalis und Poplitea laute, pul¬ 
sierende Töne. Minimaldruck daher nicht bestimmbar. Maximaldruck 130. 

Blutuntersuchung: Hgl. 62pCt.; Erythroz. 3330000. Im Ausstrich sind die 
Erythroz. meist gut gefärbt, keine Normoblasten, Leukoz. o. B. Noch in Behandlung. 

20. W. U., 55jährig. Arbeiter. Aufgen. 14. 7. 1916. Aorteninsuffizienz, 

Arteriosklerose, Nephritis. 

16. 7. Keine Anämie, Dyspnoe. Oedeme der unteren Extremitäten. Stark ge¬ 
schlängelte und verhärtete Arterien. Kaum Andeutung von Pulsus celer. 

Blutdruck: 35 : 125. 

Herz: 2 Querfinger nach links verbreitert, lautes, diastolisches Geräusch am 
ganzen Herzen, ganz schwaches herzdiastolisches, noch schwächeres herzsystolisohes 
Geräusch an den Karotiden. An den Extremitätenarterien keine Spontangeräusche 
oder -töne. An den Aa. femorales nur bei sehr starkem Druck ein Geräusch hörbar. 
Keine Kopfgeräusche. Noch in Behandlung. 

In der Hälfte der Fälle (15—17—19) von Aorteninsuffizienz waren 
also am Kopf Geräusche, oder, um mich genauer auszudrücken, Schall¬ 
erscheinungen vorhanden, die etwa in der Mitte zwischen Tönen und Ge¬ 
räuschen stehen. Wollte ich einen Vergleich gebrauchen, so würde ich 
sagen, sie ähnelten im Klang entweder einem unreinen Herzton oder einem 
Herzton, bei dem gleichzeitig ein blasendes Geräusch hörbar ist. 

An sich ist diese Beobachtung nichts Neues. Sahli (21) gibt an, 
dass bei der Aorteninsuffizienz selbst sehr kleine Arterien bis zum Ka¬ 
liber der Radialis tönen können, und Eichhorst (6) nennt unter diesen 
Arterien sogar die A. temp. Wenn man bedenkt, dass es bei dieser Er¬ 
krankung sogar zum Tönen in den Arterien der Hohlhand und in der 
A. dors. ped. kommen kann [Eichhorst (6); ich selbst habe derart ex- 
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zessive Fälle nicht beobachten können], so erscheint dies in den Kopf¬ 
arterien um so weniger merkwürdig, weil wegen ihrer grösseren Herz¬ 
nähe in ihnen höhere Druck- und Geschwindigkeitswerte vorhanden sein 
müssen. 

Aus den Krankengeschichten geht hervor, dass sich die Kopfge- 
geräusche bei Aorteninsuffizienz in ihrem Klangcharakter von denen bei 
Anämien unterscheiden. Wenn man nämlich den Druck des Stethoskopes 
aufhob, so erschien an Stelle des Geräusches, das man am Anfang hörte, 
ein — allerdings meist unreiner — Ton. Bei den Anämien dagegen blieb 
der Geräuschcharakter auch dann erhalten, wenn man — wie bei Fall 6 
— mit dem blossen Ohre auskultierte, also die Möglichkeit jeder Ste¬ 
noseerzeugung durch Druck ausgeschlossen war. Die Geräusche, die man 
hört, sind also ebenso wie das Duroziez’sche Doppelgeräusch als künst¬ 
liche Stenosengeräusche aufzufassen. Spontan entsteht über den Kopf¬ 
arterien wie auch über den peripheren Arterien sonst ein Ton. 

Worauf beruht nun diese Verschiedenheit? 

Nimmt man einen reinen Fall von kompensierter Aorteninsuffizienz 
an, der durch keine andere Erkrankung, vor allem nicht durch eine 
Anämie kompliziert ist, so ist es klar, dass zunächst ein wesentlicher 
Grund entfällt, der zur Entstehung von Geräuschen führt: die Viskositäts¬ 
abnahme. Es bleibt somit als Ursache allein die systolische Geschwindig¬ 
keitsbeschleunigung des Blutstromes, die hier, soll es zu akustischen Er¬ 
scheinungen an den Gefässen kommen, um so höher werden muss, weil 
eben das Blut normal ist und damit das Unterstützende der Viskositäts¬ 
abnahme fortfällt, und weil man es ferner mit normalem, oft sogar ge¬ 
steigertem Blutdruck zu tun hat. Ein solches Verhalten des Blutdruckes 
nuü ist nur bei Gefässen möglich, die eine normale Elastizität haben, 
bei denen ständig eine gute Kontraktion der Wand um die Blutsäule vor¬ 
handen ist. Diese normale Wandspannung der Arterien erscheint mir als 
die wesentlichste Bedingung zum Zustandekommen der Töne. Wenn man 
die Arterienwand mit einer Darmsaite vergleicht, bei der dem Blut die 
RoHe des streichenden Bogens zukoramt (Weber), so wird man ihr ver¬ 
schiedenes Verhalten bei erschlaffter und gespannter Wand leicht ver¬ 
stehen; die gespannte Saite gibt einen Ton, die erschlaffte ein Geräusch. 

Es kommt wohl noch etwas anderes hinzu, was gleichfalls vom 
Kontraktionszustand der Gefässe abhängig ist. Bei der Anämie strömt 
schon bei der Systole des Herzens eine beträchtliche Blutmenge dirch 
die erschlafften kleinen Arterien und Kapillaren peripherwärts nach dem 
Venensystem ab, so dass der Druckanstieg im Arteriensystem nicht ebenso 
rasch erfolgt, wie es der Blutgeschwindigkeit entsprechen würde. Bei der 
Aorteninsuffizienz dagegen erfolgt der Druckanstieg in den Arterien 
äusserst rapid; denn das in den Gefässen befindliche Blut, das während 
der Diastole bestrebt ist, durch die schlussunfähigen Aortenklappen zu¬ 
rückzuströmen, setzt der während der Systole ausgeworfenen IMutmenge 
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einen erheblichen Widerstand in der Vorwärtsbewegung entgegen. Das 
in die Gefässe mit grosser Schnelligkeit einströmende Blut muss sich 
infolgedessen nach dem Orte des geringeren Widerstandes, also seitwärts, 
ausbreiten, bis der durch den Gegendruck verursachte Widerstand über¬ 
wunden ist. Bei dieser seitlichen Ausbreitung des Blutes werden die Ge¬ 
fässe rasch gedehnt und geben einen Ton. Das Zusaramenprallen des 
systolischen Blutstromes mit dem diastolischen Regurgitationsstrom, das 
nach Sahli (21) von einigen für das Auftreten des systolischen Herz¬ 
geräusches verantwortlich gemacht wird, kann, wenn überhaupt, wohl 
nur in unmittelbarer Herznähe wirksam sein. Vielleicht ist also der Ent¬ 
stehungsmechanismus der Schallerscheinungen an den Arterien bei der 
Aorteninsuffizienz ein anderer wie bei den Anämien: bei den Anämien 
die hohe Geschwindigkeit des Blutstromes, der während des Vorbei- 
strömens die schlaffe Gefässwand zu Schwingungen erregt, die sich als 
Geräusch kundgeben. Bei der Aorteninsuffizienz der schnelle Druck¬ 
zuwachs im arteriellen System, der die gut elastischen Gefässwände brüsk 
und ausgiebig dehnt und dadurch einen Ton hervorruft. Diese Ent¬ 
stehungsart von Gefässtönen ist ja für die normalen Karotistöne schon 
seit langem angenommen worden [Eichhorst(6),Landois(13), Sahli(21)]. 

Dass in den von mir berichteten Fällen keine reinen Töne auftraten, 
sondern diese sich mehr minder dem Geräuschcharakter näherten, auch 
wenn man einen Druck ausschloss, wird dadurch begreiflich, dass bei 
allen drei Fällen komplizierende Nebenerscheinungen vorhanden waren. 
Stets lag eine, wenn auch geringe, Anämie vor, bei zweien der Fälle 
auch Fieber — Ursachen, welche die an sich schon gesteigerte Blutge¬ 
schwindigkeit natürlich noch vergrössern und (die Anämie!) ausserdem 
eine Viskositätserniedrigung bewirken. Dadurch kann es neben der Ton¬ 
erzeugung leicht zur Geräuschbildung kommen. Die leichte Anämie allein 
für die Entstehung der Arterienphänomene verantwortlich zu machen, 
halte ich für unmöglich, sobald man an den abweichenden Schallcharakter 
denkt und sich erinnert, wie niedrig die Grenzwerte für das Hämoglobin 
und die Erythrozyten liegen, die den mit Kopfgeräuschen einhergehenden 
Anämien eignen. (40pCt. Hgl., 2500000 Ervth. nach Köster, bei un¬ 
seren Fällen sogar noch tiefer.) An den Extremitätenarterien kommen 
diese Faktoren der Blutstrombeschleunigung nicht mehr zur Geltung, da 
in ihnen bei dem langen Weg, den sie vom Herzen ab zu durchlaufen 
hab^, infolge der zahlreichen Widerstände die Geschwindigkeit schon zu 
stark abgesunken ist. Als normale Erscheinung beobachtet man jedoch 
die systolische Geräuscherzeugung bei der Aorteninsuffizienz meistens in 
den Karotiden, wo die Blutströmung bei der ausserordentlichen Herznähe 
an Schnelligkeit noch wenig eingebüsst hat. Nach dieser Erklärung er¬ 
scheint es allerdings merkwürdig, dass bei Fall 10, einer schweren Anämie 
ohne organisches Herzleiden, Töne über den Extremitätenarterien hörbar 
waren. Ich bin nicht in der Lage, dafür eine befriedigende Erklärung 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Zur Entstehung der Gefässgeräusche, insbesondere derjenigen des Schädels. 57 


zu geben, da die Annahme besonderer Widerstände in den Kapillaren 
oder Venen mangels jeglicher ätiologischen Momente dafür wohl ge¬ 
zwungen wäre. 

In der Hälfte der Fälle von Aorteninsuffizienz fehlten die Kopftöne 
oder -geräusche. Dass dies keine Zufallserscheinung und das Auftreten 
der Kopftöne bei der Aorteninsuffizienz daher sozusagen ein Kuriosum 
darstellt, geht aus der Beobachtung hervor, dass in den gleichen Fällen 
auch die Töne über den Extremitätenarterien fehlten und Karotidenge¬ 
räusche garnicht vorhanden oder nur schwach angedeutet waren, während 
diese regelmässig in denjenigen Fällen vorhanden waren, wo man auch 
Kopftöne hörte. Dieser Parallelismus beweist wohl sicher, dass ihre 
Entstehung auf eine gemeinsame Ursache zurückzu führen ist, dass man 
also bei Kopfgeräuschen oder -tönen nicht an besondere prädisponierende 
Momente in den Arterien des Schädels zu denken braucht. 


Warum in den Fällen 16, 18 und 20 akustische Gefässphänomene 
fehlten, darüber gibt, glaube ich, folgende Tabelle leicht Aufschluss: 


c 

Kopf 

töne 

Ext. Art. 
Töne 

Kar.-G. j 

Blutdruck 

Puls 

Arterio¬ 

sklerose 

Nephr. 

chron. 

Fieber 

Anämie 

15 

+ 

+ 

+ 

40 (?) : 110 

stark celer 



+ 

+ 

16 



+ leise 

55/115 

tardus 

— 

— 


— 

17 

+ 

+ 

+ 

(?) 145 

stark celer 

— 

— 

— 

+ leicht 

18 




50/145 

nicht celer 

+ 

+ 

— 

— 

19 

.+ 

+ 

+ laut 

(?)/130 

stark celer 


— 

+ 

+ leicht 

20 


— 

+ leise 

35/125 

wenig celer 

+ 

+ 
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Aus der Tabelle geht zunächst mit Deutlichkeit hervor, dass die 
Gefässtöne mit ausgeprägtem und sehr starkem Pulsus celer einhergehen, 
während ihre Abwesenheit bei fehlendem oder nur schwach angedeutetem 
Pulsus celer zu konstatieren war. In Fall 16 konnte man sogar eher 
von einem Pulsus tardus reden, wenn man nur den Druckanstieg in der 
Arterie berücksichtigte; der Druckabfall erfolgte natürlich rasch. Der 
Pulsus magnus war im Ganzen gut erhalten und unterschied sich ausser 
in dem schon erwähnten Fall 16 mit relativ kleiner Amplitude nicht be¬ 
trächtlich von dem Blutdruck der übrigen Fälle, selbst wenn man deren 
Minima recht tief annimmt. Wie sich aber aus den vorhergehenden 
Ausführungen ergibt, ist das Zustandekommen der Gefässtöne geknüpft 
an den Pulsus magnus et celer, d. h. ^n einen plötzlichen, grossen Druck¬ 
zuwachs im arteriellen System. Die langsam gedehnte Arterienwand 
gibt, selbst wenn der Grad der Dehnung sehr beträchtlich wird, keinen 
Ton, wovon man sich an einer gespannten Darmsaite leicht überzeugen kann. 

Die Gründe, die in den verschiedenen Fällen das Zustandekommen 
des Pulsus celer verhindert haben, sind verschieden: in Fall 18 und 20 
lag chronische Nephritis und hochgradige Arteriosklerose vor. Es ist 
erklärlich, dass ein Herz, das dauernd gegen so enorme Widerstände 
arbeiten muss, keine kurzen energischen Kontraktionen mehr zustande 
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bringt, und dass somit der arterielle Blutdruck nur langsam ansteigen 
kann. Die Arteriosclerose ist aber auch an sich ein Grund, um das 
Tönen der Arterien zu verhindern. Denn da nach Weber die Töne in 
den Gefässwänden ihre Entstehung haben, so sind zu ihrem Zustande¬ 
kommen, wie bereits erwähnt, gut schwingungsfähige, in der Elastizität 
nicht geschädigte Arterien nötig, während die arteriosklerosen Gefässe ja 
gerade durch Starre und Unnachgiebigkeit ihrer Wände charakterisiert sind. 

Andere Verhältnisse liegen in Fall 16 vor. Hier war die Aorten¬ 
insuffizienz kompliziert durch eine Mitralinsuffizienz, und ausserdem be¬ 
stand eine bedeutende Dekompensation des Vitium. Dass eine gleich¬ 
zeitig bestehende Schlussunfähigkeit der Mitralklappen nicht notwendig 
das Verschwinden der Geräusche im Gefolge haben muss, zeigt Fall 15. 
Es ist aber leicht einzusehen, dass sie dazu führen kann. Denn wenn 
bei der Systole ein Teil des Blutes aus dem Ventrikel, anstatt in die 
^Vorta, in den Vorhof gepresst wird, so kann nicht die genügende Menge 
von Blut in die Aorta gelangen, um in den Arterien des Körperkreis¬ 
laufes eine beträchtliche Drucksteigerung zu machen. Wieviel von dem 
Blut in den Vorhof regurgitiert, wird einerseits von dem Grade der 
Insuffizienz der Mitralklappen abhängen, über den sich klinisch kaum 
ein sicheres Bild gewinnen lässt, andererseits von der Geschwindigkeit, 
mit der sich der Ventrikel kontrahiert. Bei Kompensationsstörungen ist 
aber sowohl die Kraft, als auch die davon abhängige Geschwindigkeit 
der Karamerkontraktion vermindert. Es kommt zur unvollständigen und 
langsamen Entleerung des Blutes aus dem Ventrikel, d. h. zum trägen 
und relativ geringen Druckanstieg in dem arteriellen System. Dass 
diese Verhältnisse der Entstehung von Gefässtönen nicht förderlich sind, 
liegt nach den für sie geltenden Voraussetzungen auf der Hand. 

Die Erklärungen, die ich für das Zustandekommen der Gefässgeräusche 
und -töne bei Anämie und Aorteninsuffizienz zu geben versucht habe, 
lassen sich ohne weiteres auch auf diejenigen Geräusche und Töne an 
Arterien anwenden, die sonst bei normalen und pathologischen Zuständen 
zur Beobachtung kommen. 

Bekannt sind die pulsierenden Geräusche über der Basedowstruma. 
Schon normaler Weise zeichnet sich die Struma durch ausserordentliche 
Weite ihrer Arterien aus [Ewald (7), Bollinger (1)], und diese ist in 
der bei Basedow so häufigen Strümp vasculosa noch erheblich vermehrt 
[Bollinger (1)]. Da die Strömungsgeschwindigkeit im direkten Verhältnis 
zum Lumen der Gefässe zunimmt, so muss die Blutströmung in den 
Strumagefässen beschleunigt sein, die bei der grossen Herznähe einen 
recht erheblichen Grad erreichen muss. Doch würde diese Tatsache 
wohl noch nicht hinreichen, um Geräusche in der Struma zu erzeugen, 
da es sicherlich auch Gefässkröpfe gibt, bei denen solche nicht zur Be¬ 
obachtung kommen. Das eine unterstützende Moment dürfte in der Ver¬ 
änderung der Gefässwände (vielleicht auf dem Umweg über den Symphatikus) 
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zu suchen sein, die sich ja auch durch ausserordentliche Brüchigkeit der¬ 
selben dokumentiert. Für eine derartige Auffassung spricht sehr die so 
häufig zu beobachtende auffällige Gesichtsrötung, die ja offenbar durch 
Gefässerschlaffong bedingt ist. Vor allem aber gibt wohl der bei Basedow 
ungemein oft vorhandene Pulsus celer den Ausschlag für die Entstehung 
der Kropfgeräusche. Dass dabei auch Töne in den übrigen Arterien des 
Körpers, und zwar in den verschiedensten Regionen, auftreten können, 
hebt Gerhardt [nach Möbius (15)] hervor, der geradezu angibt, dass 
der Zustand der Gefässe oft sehr an die Insuffizienz der Aortenklappen 
erinnere. Köster berichtet von 2 Basedowkranken, bei denen er Kopf¬ 
geräusche beobachtet hat [aach von Oppenheim (19) erwähnt]. Ich 
selbst hatte gleichfalls Gelegenheit, einen typischen Fall von Basedow 
zu untersuchen, und stellte die Anwesenheit von lauten Kopfgeräuschen fest. 

Fall 21. K. U., Näherin, löjährig. Aufgen. 2. 9. 1916. Morbus Basedowii. 

Anamnese: Früher gesund. Seit 1 y 2 Jahren Anschwellung des Halses, Schreck¬ 
haftigkeit, Erregbarkeit. Inden letzten Wochen Herzklopfen, Schlaflosigkeit, Schweisse, 
Mattigkeit, Durchfälle, Gewichtsabnahme. Amenorrhoe seit einigen Monaten. 

Status: Kleine schwächliohe Patientin. Keine erhebliche Anämie. (Hgl. 72pCt. 
nach Autenrieth). Diffuse Vergrösserung beider Schilddrüsenlappen, rechts stärker 
als links. Systolisohes Geräusch über der Struma. Exophthalmus, Stellwag’sches 
Symptom positiv. Graefe und Möbius negativ. Tremor der Hände. Fuls 130, etwas 
celer. Blutdruck 55/155. Herzaktion hebend, Spitzenstoss ein wenig nach links ver¬ 
lagert; dumpfer erster Ton an der Spitze, laute systolische Geräusche über der Basis, 
die sich bis zum oberen Ende des Manubrium sterni fortsetzen. 

Systolisches Geräusoh über den Karotiden, Gesichtsarterien und fast über dem 
ganzen Schädel, mit Ausnahme der Scheitelgegend, am lautesten über den palpablen 
Arterien. Ein Uebergang in Töne beim Nachlassen des Stethoskopdrucks ist nicht zu 
konstatieren. Ueber den Aa. fern, und popl. ohne Druck, über den Aa. cubit. schon 
beim leisesten Druck dem Puls isochrone Töne. Sphygmogramm: die dikrote Welle 
liegt sehr tief, fast auf der Horizontalen. Noch in Behandlung. 

Für die Erklärung der von Gowers beobachteten und bei Oppen¬ 
heim (19) zitierten Fälle von Kopfgeräuschen bei Kompression des N. 
symp. durch Tumoren war mir leider die Originalarbeit, in der die Fälle 
beschrieben sind, nicht zugänglich, und ich kann daher nicht wissen, 
welche Gründe bei der Entstehung der Geräusche sonst noch mitgewirkt 
haben mögen. Dass aber als wichtiges Moment die durch Sympathikus¬ 
schädigung hervorgerufene Erschlaffung der Kopfgefässe anzusprechen ist, 
ist mir um so wahrscheinlicher, als es mit der Beobachtung Oppen¬ 
heim^ (18) übereinstimmt, der Kopfgeräusche auch bei vasomotorischen 
Störungen gefunden hat. Dass bei Köster’s Fall 60, Morbus Addisonii, 
Anomalien in der Gefässinnervation durch Störung des Adrenalinstoff¬ 
wechsels für die Entstehung der Geräusche in Betracht kamen, möchte 
ich nicht glauben, da die vorhandene Anämie völlig ausreicht, um ihr 
Auftreten zu erklären. 

Von den Uteringeräuschen gibt Landois (13) an, dass sie hinsichtlich 
der Art ihrer Entstehung nicht genauer bekannt sind. Niemeyer (17) 
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erklärt sie als Summation multipler „Geräuschchen“, herrührend von 
ebensovielen mikroskopischen Stenosen beim Uebergang der relativ engen 
Arterien in die relativ weiten Venen. Abgesehen davon, dass von 
einem so hochgradigen Missverhältnis zwischen Arterien und Venen 
im graviden Uterus nirgendwo sonst Erwähnung getan wird, erscheint es 
doch sehr zweifelhaft, ob es bei der geringen Stromgeschwindigkeit im 
Kapillarsystem dort überhaupt noch zur Entstehung von Geräuschen 
kommen kann, die, selbst bei Summation sehr zahlreicher, durch die 
Bauchdecken hindurch gehört werden können. Bumm(3) erwähnt, dass 
es (nämlich das Uteringeräusch) „am besten an den Seitenkanten des 
Uterus, wo die grossen Gefässe liegen, wahrgenoramen u wird, also dort, 
wo wegen der Weite der Gefässe die Strömungsgeschwindigkeit am 
grössten ist. Diese ist beim graviden Uterus aus physiologischen Gründen 
leicht zu verstehen. Sie findet aber auch in dem anatomischen Verhalten 
der Plazenta ihre physikalische Begründung. Es besteht nämlich im 
graviden Uterus gar kein eigentliches Kapillarsystem, sohdern die kleinsten 
Arterien ergiessen ihr Blut in die intervillösen Räume, von denen wiederum 
die kleinsten Venen ihren Ursprung* nehmen, so dass nach Bumm (3) 
der gravide Uterus geradezu ein „kavernöses Aussehen“ gewinnt. Dieses 
System weitmaschiger Räume stellt naturgemäss einen so geringen Wider¬ 
stand dar, dass die Blutgeschwindigkeit ganz erheblich vermehrt sein muss. 
Vielleicht spielt auch die von Bumm erwähnte starke Schlängelung der 
Gefässe eine gewisse Rolle bei der Geräuschentstehung. Dass Nie- 
meyer’s (17) Erklärung unrichtig ist, geht auch aus der Beobachtung 
von ganz gleichen Geräuschen bei Geschwülsten des Uterus hervor, „die 
mit einer besonders starken Entwicklung und Erweiterung der Gefässe 
verbunden sind“ [Bumm (3)], wo sicherlich keine relative Verengerung 
der* Arterien oder Erweiterung der Venen vorhanden ist. 

Wenn man als die wesentlichste Ursache für die Entstehung von 
Gefässgeräuschen die Blutgeschwindigkeit ansieht, so dürfte es leicht 
verständlich sein, warum akzidentelle Geräusche des Herzens mit Vor¬ 
liebe und viel leichter als an der Aorta über der Art. pulm. beobachtet 
werden, eine Tatsache, die Lüthje [nach Sahli (21)] für einen Teil der 
Fälle durch „relative Pulmonalstenose“ erklärt wissen will. Nach 
Landois (13) strömt in den Lungenkapillaren das Blut schneller als 
in denen des grossen Kreislaufs, und Stewart fand sogar [nach 
Landois (13)] „für den kleinen Kreislauf etwa y 5 der gesamten Kreis¬ 
laufzeit“. Wenn schon diese unter normalen Verhältnissen sehr rasche 
Blutströmung in der A. pulm. ausreichen würde, um zu erklären, wieso 
bereits nach geringer Vermehrung der Blutgeschwindigkeit unter Um¬ 
ständen akzidentelle Geräusche an der Pulmonalis auftrcten, so kommen 
noch zwei begünstigende Umstände hinzu. Erstens die geringere Wand- 
dicke der Pulmonalis im Vergleich zur Aorta, da nach Weber in dünn¬ 
wandigen Röhren leichter Geräusche auftreten als in dickwandigen, 
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zweitens die grosse Dehnbarkeit der Lungengefässe. Landois (13) 
schreibt: „Die Gefässe des kleinen Kreislaufs sind sehr dehnbar und mit 
geringem Tonus ausgestattet“, und nach Meyer und Gottlieb (14) be¬ 
sitzen die Lungengefässe „einen hohen Grad von Unempfindlichkeit, 
auch gegen die stärksten gefässerweiternden oder -verengenden Gifte“. 
Wenn also bereits unter normalen Verhältnissen zwei Faktoren, deren 
Wichtigkeit für die Geräuschentstehung wir bei den Anämien kennen 
gelernt haben, bei der Pulmonalis vorhanden sind: grosse Geschwindig¬ 
keit der Blutströmung und Nachgiebigkeit der Gefässwände, so kann es 
nicht Wunder nehmen, dass es schon bei geringen Anlässen, wie leichter 
Anämie, Körperanstrengungen und dergl., zu Geräuschen kommt. 


Zusammenfassung. 

1. Bei anämischen Zuständen treten häufig Schädelgeräusche auf, 
wenn die Anämie einen gewissen Grad erreicht hat. Die oberen Grenz¬ 
werte für die Erythrozyten liegen um 2 500 000, für das Hämoglobin 
bei 35—40 (unkorrigierte Prozent nach Sahli). Die Abnahme der Hämo¬ 
globinmenge scheint wesentlicher für das Auftreten der Schädelgeräusche 
zu sein, als die Verminderung der Erythrozytenzahl. 

2. Die Geräusche sind am lautesten oder ausschliesslich in den 
Schläfengegenden und an den Warzenfortsätzen, d. h. dem Gebiet der 
A. temp. sup. und A. auric. post. bzw. occipit. zu hören. Ausserdem 
hört man sie immer über den Arterien des Gesichtes (A. max. ext. und 
lab.), bisweilen auch über den Extremitätenarterien. 

3. Ihr Entstehungsort sind die genannten äusseren Arterien des 
Kopfes. 

4. Die Ursachen für die Entstehung der Geräusche sind: Beschleu¬ 
nigung der systolischen Blutströmung, Erschlaffung der Gefässwände, 
Viskositätsabnahme des Blutes. Neben diesen Gründen spielen Gefäss- 
verzweigungen (als relative Stenosen) und Rauhigkeiten der Gefässintima 
keine Rolle. 

5. Durch die Geschwindigkeit der systolischen Blutströmung und 
die Erschlaffung der Gefässwände kommt es meist zur Ausbildung eines 
Pulsus celer. Durch künstliche Vergrösserung der Blutdruckamplitucje 
lassen sich die Geräusche verstärken. 

6. Wenn bei vorhandenen Kopfgeräuschen Karotisgeräusche fehlen 
oder sehr schwach sind, so ist dafür die dickere Wand der Halsgefässe 
verantwortlich zu machen. 

7. Das Fehlen der Nonnengeräusche bei vorhandenen Schädel¬ 
geräuschen ist wahrscheinlich auf eine zu geringe Geschwindigkeit des 
Gesamtblutumlaufes zu beziehen. 

8. Das Auftreten von Kopfgeräuschen bei Anämien wird verhindert 
durch gleichzeitig vorhandene Arteriosklerose, chronische Nephritis, Herz- 
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muskelschwäche. Unter diesen Umständen kommt es auch nicht zur 
Ausbildung eines Pulsus celer. 

9. Bei Fieber kann es, wenn auch selten, durch Beschleunigung des 
Blutstromes und Erschlaffung der Gefässe zur Entstehung von Kopf¬ 
geräuschen kommen. 

10. Bei der Aorteninsuffizienz sind gleichfalls Kopfgeräusche hörbar, 
die als Stenosengeräusche infolge des Druckes mit dem Stethoskop auf¬ 
zufassen sind. Spontan entstehen Töne. Ihre Entstehung ist weniger 
von der hohen Strömungsgeschwindigkeit, als von dem raschen und hohen 
Anstieg des Blutdruckes abhängig. Sie weisen weitgehenden Parallelismus 
mit den Arterientönen an den Extremitäten und den Karotiden¬ 
geräuschen auf. 

11. Sie fehlen, wenn die Aorteninsuffizienz dekompensiert oder % 
durch Mitralinsuffizienz, Arteriosklerose und chronische Nephritis kom¬ 
pliziert ist. 

12. Ein Teil der Gründe, die für die Entstehung von Kopfgeräuschen 
und -tönen bei Anämie bzw. Aorteninsuffizienz massgebend sind, ver¬ 
ursachen solche auch bei Basedow und Schädigung des N. sympathicus. 
Das Gleiche gilt für die über der Struma bei Basedow hörbaren Ge¬ 
räusche. 

13. Die Uteringeräusche sind gleichfalls als Geschwindigkeits¬ 
geräusche aufzufassen. 

14. Die leichte Entstehung von akzidentellen Geräuschen über der 
A. pulmonalis ist bedingt durch die physiologisch grössere Strömungs¬ 
geschwindigkeit des Blutes im Lungenkreislauf und durch die relative 
Dünne und Nachgiebigkeit der Wand der A. pulmonalis. 

Am Schlüsse ist es mir ein Bedürfnis, meinem sehr verehrten Chef, 
Herrn Professor Stadelmann, für die Anregung zu dieser Arbeit, sowie 
für die wertvolle Unterstützung .bei ihrer Abfassung und die Nachprüfung 
meiner Untersuchungsbefunde meinen besten Dank auszusprechen. 
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Aus dem k. u. k. Kriegsspital Nr. III, Baumgarten, Wien (Kommandant: 
Regt.-Arzt Dr. A. Nikolorich — Vorstand der int. Abt. Dr. Leo Hess). 

Ueber eine Protozoenpyelitis. 

Unter Leitung von Dr. Leo Hess 
von 

med. Rudolf Reitler und F. J. Kolischer. 

(Hieran Tafel IV.) 


Unter den akuten Fiebererk^ankungen, die im Laufe des Krieges 
in so grosser Zahl auftreten, hebt sich in ziemlich charakteristischer 
Weise, klinisch und ätiologisch, ein Typus ab, dessen nähere Beschrei¬ 
bung Gegenstand der folgenden Zeilen sein soll. Einen kurzen Bericht, 
ohne die notwendigen detaillierten klinischen und mikroskopischen Be¬ 
lege, haben wir bereits in der Wienef klin. Wochenschr., 1916, Nr. 15, 
erstattet. 

Die unseres Wissens bisher unbekannte Fiebererkrankung, von uns 
zuerst im März 1916 beobachtet, in deren nähere Erörterung wir nun¬ 
mehr eintreten wollen, betrifft in erster Linie die Schleimhaut des 
Nierenbeckens, stellt somit eine Pyelitis infectiosa dar, und charakterisiert 
sich sowohl klinisch durch ihr eigenartiges Fieber und anderweitige, 
später zu erörternde Symptome als auch ätiologisch durch den im Harn¬ 
sediment zu erbringenden Nachweis von Flagellaten als Morbus sui generis. 

I. Häufigkeit und Provenienz der Erkrankung. 

Absolute Zahlen sollen zurzeit nicht angegeben werden. Was das 
Prozent Verhältnis betrifft, so waren: 

A. 97,5 pCt. kranke Soldaten, 

B. 2,5 „ Zivilpersonen aus Wien. 

Wenn man in Erwägung zieht, dass zu Beginn unserer Unter¬ 
suchungen eine Anzahl von Fällen der richtigen Diagnose entging und 
auch später noch sicherlich mancher, namentlich der in Rekonvaleszenz 
befindlichen Fälle, uns nicht zur Kenntnis kam, so wird man das 
Prozentverhältnis von 1,89 pCt., das sich nach unseren Berechnungen aus 
der Gesamtmorbidität unseres Spitals ergibt, als Minimum ansprechen 
dürfen. 
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Von den erwähnten im hiesigen Spitale beobachteten kranken 
Soldaten waren eine Anzahl im Felde erkrankt, in 4 Fällen handelte es 
sich um Sanitätspersonen unserer Krankenanstalt, die, in der Apotheke 
beschäftigt, nie im Felde gewesen waren; ein Mann aus einem Jäger¬ 
bataillon war während der Ausbildung, ein anderer, der gleichfalls nie 
im Felde stand, während seiner Dienstleistung bei einer Wachkompagnie 
erkrankt. Ein dritter Patient endlich erkrankte bei seinem Kader.. 
Ausser diesen kamen uns 6 Fälle, die in der Militärabteilung des Karo- 
linenhospitales Wien, IX. Bezirk, behandelt wurden, zur Kenntnis. Die 
unter der Zivilbevölkerung beobachteten Fälle betrafen die Frau eines 
Apothekers des hiesigen Spitales, die sich vorher im engeren südwest¬ 
lichen Kriegsgebiet aufgehalten hatte, einen Mann, der gelegentlich das 
Laboratorium des Spitales besuchte, einen Beamten der Krankenanstalt 
in Lainz und schliesslich ein Kind, dessen Mutter im hiesigen Spitale 
tätig ist. Daraus, sowie aus der Tatsache, dass die Mehrzahl der in 
Betracht kommenden Patienten in fieberhaftem Zustand eingeliefert 
wurde, sämtliche aber schon bei ihrer Ankunft die später zu besprechen¬ 
den übrigen Symptome mehr oder minder deutlich ausgebildet aufwiesen 
und bei einer Anzahl die charakteristischen mikroskopischen Befunde 
kurze Zeit nach ihrer Aufnahme in das Spital festgestellt wurden, geht 
mit Sicherheit hervor, dass es sich nicht um eine an die Ubikationen 
des Spitales gebundene Krankheitsursache handeln kann; vielmehr dürfte 
der Erreger derzeit mehr oder weniger ubiquitär sein. 

Im Folgenden wollen wir nun die einzelnen Krankheitserscheinungen 
ihrer klinisch diagnostischen Dignität nach geordnet darstellen und be¬ 
ginnen mit der Beschreibung des Fieberverlaufes, welcher sich nicht nur 
als eines der wichtigsten Symptome der Krankheit erweist, sondern vor 
allem auch ein Schema für die Einteilung des gesamten Krankheitsver¬ 
laufes in verschiedene Perioden abgibt. 

II. Das Fieber. 

Die Erkrankung, deren Beschreibung die nachstehenden Abschnitte 
bringen, nimmt einen fieberhaften Verlauf. Soweit wir Gelegenheit 
hatten, ihre Entstehung zu verfolgen, scheint der Beginn ein schleichen¬ 
der zu sein. Schüttelfröste kommen weder im Anfang, noch im weiteren 
Verlaufe vor. Als charakteristisch für das Fieber erscheint zunächst 
ein rekurrierender Typus, derart, dass auf eine Kontinua von 5 bis 6 
bis eventuell 14 Tagen ein stets lytischer, niemals krisenhafter Tempe¬ 
raturabfall folgt, der in ein mehrtägiges Intervall (5 bis 14 Tage) mit 
subfebrilen bis normalen Temperaturen übergeht; dann erhebt sich die 
Temperatur innerhalb eines Tages von neuem zu Fieberhöhe, hält 
wiederum mehrere Tage an, worauf ein abermaliger lytischer Abfall und 
gelegentlich nach subfebrilem Intervall ein neuer Relaps beobachtet wird. 

Zeiteehr. f. klin. Medizin. 84. Bd. H. 1 n. 2. r 
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In abortiven Fällen, deren wir nur vereinzelte gesehen haben, kann nach 
einer einzigen Fieberperiode Heilung erfolgen; in der Regel geht aber erst 
nach 2 oder mehreren Rezidiven das subfebrile Stadium ganz allmählich 
in normale Temperaturen über. Dieser Uebergang kann sich mitunter 
ungemein lange Zeit hinziehen, ab und .zu noch von ganz kurz dauern¬ 
den Temperatursteigerungen unterbrochen werden, so dass auf diese Art 
lang protrahierte Erkrankungen entstehen. Bringt es doch die Neigung 
zu Remissionen und Relapsen ohnehin schon mit sich, dass die gesamte 
Krankheitsdauer auch unkomplizierter Fälle sich nicht selten auf Monate 
erstreckt. 

Die Ficbermaxima schwanken zwischen 38 und 40°. Im Verlauf 
der Rezidive sind sie in der Regel niedriger als während der ersten 
Fieberperiode; auch pflegt die Dauer der Relapse sich auf einen kürzeren 
Zeitraum zu erstrecken. Als eine weitere Eigenart, allerdings nicht aller 
Fälle, fällt die Tatsache auf, dass die Fiebertemperatur ihren Gipfel um 
die Mittagsstunde erreicht, so dass fast der Eindruck eines inversen 
Fiebertypus erweckt wird. Die morgendliche Remission ist stets zu 
konstatieren. Für den Kundigen kann die Feststellung dieser beiden 
Tatsachen, des intermittierenden Fiebers und der Neigung zu inversen 
Temperaturen, in diagnostischer Hinsicht führend sein. Eindeutig lassen 
sich diese Merkmale freilich nicht verwerten, erstens, weil namentlich das 
inverse Verhalten der Temperatur nicht ausnahmslos vorkommt, und 
zweitens, weil komplizierende Erkrankungen mitunter den Ablauf der 
Temperatur modifizieren. In einer grossen Zahl reiner Fälle treten aber 
die angeführten Charaktere mit Bestimmtheit, hervor. Die Neigung zu 
Rezidiven nach längeren Intervallen annähernd normaler Temperatur, 
sowie das von dem bekannten Verhalten akuter Fieber abweichende 
Symptom des inversen Typus erwecken von vornherein die Vermutung, 
dass in unseren Fällen eine eigenartige Noxe im Spiele sein könnte, 
deren Entwickclungsgang, ähnlich etwa wie bei dem Plasmodium der 
Malaria, mit dem Ablauf der Temperatur in Zusammenhang steht. 

III. Die übrigen Krankheitssymptome. 

Der im Vorstehenden skizzierte Ficberverlauf genügt naturgemäss 
nicht zur Abgrenzung und Statuierung eines typischen Krankheitsbildes. 
Fürs erste nicht, weil er, wie schon hervorgehoben wurde, nicht in allen 
Fällen klar hervortritt. Komplizierende anderweitige Affektionen, die die 
Fieberkurve modifizieren, kommen hier in Betracht. Ferner der Um¬ 
stand, dass auch ein abortiver Verlauf beobachtet wird. Ueberdies ent¬ 
zieht sich die von uns als typisch bezeichnete Temperaturkurve leicht 
der Beobachtung, wenn nicht mindestens viermal des Tages Messungen 
vorgenommen werden. Zur Charakterisierung des Krankheitsbildes ge¬ 
hört aber ausser dem Fieber eine Reihe subjektiver und objektiver 
Merkmale, durch deren Zusammentreten ein unschwer zu erkennender 
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typischer Symptomenkomplex resultiert. Als subjektive Symptome 
finden sich: 

1. Rheumatoide Schmerzen in der Lendengegend und in den Schien¬ 
beinen; sie sind es, die die Hauptbeschwerden der Kranken bilden. 

2. Im Stadium der Rekonvaleszenz lang dauernde Adynamie. 

3. Darmstörungen. 

Von objektiven Merkmalen konnten wir beobachten: 

1. Charakteristische Druckpunkte in der Lenden- und Oberbauch¬ 
region. 

2. Typische Harn- und Stuhlbefunde, erstere konstant in allen 
Fällen nachweisbar, letztere nur bei gestörter Darmtätigkeit. 

3. Typische Veränderungen des Blutbildes. 

Differentialdiagnostisch weniger verwertbar, in hochfieberhaften Fällen 
aber immer objektiv nachzuweisen sind: 

4. Schwellungen der Leber und der Milz. 

5. Veränderungen der Dickdarmschleimhaut. 

Alle Kranken, die mit dem in Rede stehenden Leiden behaftet sind, 

klagen über „rheumatische 44 Schmerzen in der Kreuz- und in den 

Lendengegenden, sowie über ziehende Schmerzen in den Schienbeinen. Es 

• 

darf bemerkt werden, dass die letztere Lokalisation eher den späteren 
Perioden der Krankheit angehört und sich oft lange in die Rekonvales¬ 
zenzzeit hinein erhält, während erstere vorwiegend während der akuten 
Fieberperioden und ihrer Intervalle zur Beobachtung kommt. Die 
Schmerzen in der Lendengegend werden als dumpfe, drückende be¬ 
zeichnet und steigern sich zuweilen zu solcher Heftigkeit, dass die An¬ 
wendung von Alkaloiden notwendig wird. Druckempfindlichkeit im Be¬ 
reiche der Austrittsstellen des Hüftnervengeflechtes besteht nicht und 
das permanente Anhalten der Schmerzen ohne anfallsweise Steigerung 
der Intensität macht es zunächst unwahrscheinlich, dass echte Neuralgien 
vorliegen. Viel eher deutet die Lokalisation auf eine Erkrankung der 
Nieren oder Nierenbecken hin. Die üblichen Antipyretika hatten weder 
nennenswerte antipyretische noch schmerzlindernde Wirkung. 

Nach Ablauf der akuten Erscheinungen macht sich, auch nach 
leichtem und kürzerem Verlauf, ein Schwächegefühl bemerkbar, wie in 
der Rekonvaleszenz anderer Infektionskrankheiten, das bis über 2 Wochen 
anhalten kann. Weniger konstant sind die Störungen der Darmtätigkeit, 
welche zwar fast stets den Beginn der Affektion einleiten, dann aber 
verschwinden und nur in einem Teil der Fälle die ganze Krankheits¬ 
dauer hindurch fortbestehen können. Die Patienten klagen über Obsti¬ 
pation oder Diarrhoen, letztere massig schmerzhaft, niemals kommt es 
zu quälendem Tenesmus. Vielfach wechseln auch Diarrhoen mit Obsti¬ 
pation ab, etwa dem Verhalten bei chronischer Enteritis entsprechend. 
Mitunter besteht Brechreiz, zeitweise auch Erbrechen. 
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Nicht selten tritt, vorwiegend am Anfang der Krankheit und wäh¬ 
rend der Rezidive, mehr oder weniger heftiges Nasenbluten auf. Wäh¬ 
rend der gleichen Perioden beobachteten wir ab und zu Herpes labialis. 

Den spontan geäusserten rheumatoiden Schmerzen entsprechen 
Druckpunkte einseitig oder beiderseits der Lendenwirbelsäule sowie im 
Epigastrium nahe dem rechten Rippenbogen und in der Milzgegend. Die 
Lendendruckpunkte, die wir in keinem unserer Fälle vermisst haben, 
weisen wohl ebenso wie die spontanen Schmerzen dahin, dass sich der 
krankhafte Prozess in der Nierenregion abspielen dürfte. Den Beweis 
hierfür gibt die Untersuchung des Harnes. 

Auf die Gegenwart von Eiweiss im Harn, das in unkomplizierten 
Fällen nur in geringen Mengen und nicht immer vorhanden ist, wollen 
wir erst an späterer Stelle näher eingehen. Diagnostisch und für die 
Erkenntnis der Pathogenese viel wertvoller erscheint uns der mikro¬ 
skopische Harnbefund, der in sämtlichen Fällen 1 ) zu erheben ist, auch 
dann, wenn die Eiweissprobe negativ ausfällt. Auf den letzteren Um¬ 
stand möchten wir deshalb Wert legen, weil die Unterlassung der Mikro¬ 
skopie des Harnsedimentes eiweissfreier Harne die richtige Diagnose 
mitunter unmöglich macht. 

Die Sedimentuntersuchungen stellten wir sowohl an nativen, als auch 
an gefärbten Präparaten an. Für "die letzteren wurde das am besten 
durch Absetzenlasscn gewonnene Sediment unter möglichster Vermeidung 
mechanischer Insulte nicht allzudünn auf das Deckglas aufgestrichen, 
feucht über 1 proz. Osmiumsäure fixiert, und dann entweder mit Häma- 
toxylin (Grenacher) gefärbt und in Glyzerin eingeschlossen, oder es 
wurde die feuchte Färbung nach Giemsa 2 ) mit nachfolgender Azeton- 
Xylolbehandlung und Einbettung in Kanadabalsam angewendet. Lässt 
man die Präparate antrocknen und fixiert hierauf mit Alkohol, Azeton usw. 
nach, so erhält man nur in den seltensten Fällen halbwegs befriedigende 
Resultate. 

Die sauer reagierenden meist getrübten Harne lassen bei längerem 
Stehen ein während der Fieberperioden sehr reichliches, schleimiges, in 
den Zwischenzeiten eher bröckliges und geringeres Sediment ausfallen. 
Dasselbe besteht der Hauptsache nach aus Schleim, ein- und mehrkernigen 
Leukozyten, Zylindroiden, Epithelzcllen der Harnwege, Blutschatten, spär¬ 
lichen hyalinen mit Blutschatten besetzten und manchmal granulierten 
Zylindern, Bakterien. Ferner findet man zu gewissen Zeiten eigentüm¬ 
liche, ungemein grosse polygonale Zellen (Grösse 78 bis 102 fi lang, 
70 bis 80 [i breit), vielfach infolge ihrer Grösse gefaltet, mit einem dicken, 

1) Sowohl im spontan gelassenen, wie auch im steril mittels Katheter ent¬ 
nommenen Harn. 

2) Bezüglich derTechnik vgl. Kisskalt u. Hartmann, Praktikum der Bakterio¬ 
logie und Protozoologie. 2. Teil. 2. Aufl. S. 14. 
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oft wie aufgeworfen aussehenden Kontur. Die Seiten des Polygons sind 
nicht von gradlinigem Verlauf, sondern nach aussen hin konkav. Das 
Plasma zeigt ausser feinen Granulationen wabige Struktur. Am auf¬ 
fallendsten an den Zellen sind die merkwürdigen Kernverhältnisse. Man 
sieht nämlich in der Mitte der kleineren dieser Zellen einen kleinen 
anscheinend kompakten Zentralkern. Rings um diesen angeordnet liegen 
viele grössere periphere Kerne, welche deutlich strukturiert sind, einen 
bzw. zwei Kernkörperchen erkennen lassen, und häufig mitotische Figuren 
zeigen (Abbildung 1). Die grösseren Zellen lassen vielfach keinen 
Zentralkern erkennen, die peripheren Kerne sind aber in ausserordentlich 
grosser Zahl vorhanden, doch nicht mehr so regelmässig angeordnet wie 
bei den kleineren Zellen. In manchen derartigen Gebilden konnten wir 
bis 24 solcher Kerne zählen. — Diese Zellen treten gegen Ende der 
Fieberperiode und während des lytischen Abfalles ziemlich reichlich im 
Harnsediment auf, und zwar zuerst vorwiegend die kleineren Formen mit 
der geringeren Kernzahl, später die grösseren, um im Verlaufe des fieber¬ 
freien Intervalles zu verschwinden. Auf der Höhe des Fiebers haben wir 
diese Gebilde niemals beobachtet. — Da Beschwerden von seiten der 
Harnblase und der Harnröhre in den allermeisten Fällen fehlen, lassen 
sich die geschilderten Sedimentbefunde nur auf einen Krankheitsprozess 
im Nierenbecken beziehen, dessen Aetiologie in weiteren mikroskopischen 
Harnbefunden ihre Erklärung finden dürfte. Eingestreut zwischen die 
erwähnten Sedimentbestandteile finden sich nämlich noch weitere zellige 
Gebilde, welche sowohl wegen ihrer morphologischen Eigenart, als auch 
wegen ihrer zum Teil ausserordentlich lebhaften Eigenbewegung 1 ) als 
körperfremde Zellen bezeichnet -werden müssen. Dieselben zeigen einen 
mit den Perioden des Fiebers regelmässig einhergehenden Wechsel der 
Form und Grösse. 


A. Harnbefunde während der Kontinua. 

Während der Continua gelangen zur Beobachtung: 

1. Kleinste kugelige oder längliche Zellen (Grösse im Maximum 
6—10 fi Durchmesser), stark lichtbrechend, in lebhafter rotierender Be¬ 
wegung. Gefärbt zeigen sie 1—3 Kerne, die im nativen Präparat nur 
undeutlich sichtbar sind, das Plasma erscheint homogen. (Typus 1, Abb. 2.) 

2. Grössere Zellen (Grösse 15—30 p Durchmesser), mit langsamer 
amöboider Bewegung, einem oder mehreren nicht deutlich sichtbaren Kernen, 
häufig, aber nicht stets mit Vakuolen ohne erkennbare Kontraktilität, 
nicht selten in ihrem Innern eingeschlossen Erythrozyten und andere 
Nahrungskörperchen enthaltend. (Typus 2, Abb. 3.) 

1) Hervorgehoben muss aber werden, dass man die Eigenbewegung derselben nur 
in frischestem Untersuchungsmaterial verfolgen kann. 
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Während des Fieberabfalles und zu Beginn des subfebrilen bis fieber¬ 
freien Intervalles verschwinden die beschriebenen Formen rasch aus dem 
Harn, nachdem gegen Ende der Kontinua und zu Beginn des Abfalles die 
Zellen vom Typus 2 stark an Grösse zugenoramen haben, und es treten 
wesentlich andere auf. 

B. Hambefunde während der Intervalle, 

In den Harnen sämtlicher Patienten kommen in diesem Stadium 
zur Beobachtung: 

3. Zellen von wechselnder Grösse (30—40 Durchm.) und Form, 
kugelig bis bimförmig, mit zahlreichen, stark lichtbrechenden, verschieden 
grossen kugeligen und strangförmigen kompakten Einschlüssen, welche 
sich mit Kernfarbstoffen intensiv färben. (Typus 3, Abb. 4.) — Die 
Bewegung dieser Zellen ist eine ruckartige und drehende, unabhängig 
von Strömungserscheinungen im Medium. Ob es sich bei diesen Zellen, 
die häufig mit einer gut abgegrenzten Aussenmembran umgeben sind, 
um vegetative oder Dauerformen handelt, konnte bisher mit Sicherheit 
nicht nachgewiesen werden. Es drängt sich jedoch die Annahme auf, 
dass man es mit resistenteren Schutzformen zu tun hat, da man sie 
auch während der Periode der hohen Temperaturen durch Darreichung 
von 0,5 bis 1 g Urotropin pro die vorübergehend experimentell zur 
Erscheinung bringen kann. 

In etwas mehr als der Hälfte aller Fälle konnten wir ferner beob¬ 
achten : 

4. Kugelige bis ovale Zellen (Grösse 13—21 /i Durchm.) mit einem 
undeutlich sichtbaren, peripher gelegenen^pindelförmigen Kern, homogenem, 
meist aber mit Nahrungskörperchen (Bakterien usw.) erfülltem Plasma und 
drei bis vier von der dem Kern zunächst liegenden Stelle der Peripherie 
abgehenden, in rascher rotierender oder wellenförmig schlagender Bewegung 
befindlichen Geissein. Diese selbst zeigen vielfach, speziell bei kleineren 
Zellen, am peripheren Ende eine knopfförmige Auftreibung. Seitlich von der 
Eintrittsstelle der Geissei in das Plasma herrscht intensive Plasmaströmung. 
In dem nach Giemsa gefärbten Präparat zeigt der rot tingierte spindelförmige 
Kern deutlich längs gestreifte Struktur. Er ist mit seiner Längsachse meist 
radiär gestellt, wie erwähnt, peripher gelagert, die Zellperipherie selbst 
aber nicht erreichend. Das Plasma ist blau gefärbt [Typus 4, Abb. 5 *)]. 
Diese Zellform ist gewöhnlich nur ganz kurze Zeit (etwa 60 Stunden) im 

1) Von dieser Zellart sahen wir drei Teilungsformen: Bei der ersten war der 
zentral gerichtete Teil des Kernes in zwei Spitzen geteilt, der periphere endigte noch 
in eine einzige, die aber schon sechs Geissein trug (Längsteilung). Bei der zweiten 
waren zwei einander gegenübergestellte Kerne zu sehen, jeder mit einer Gruppe von 
drei Geissein versehen (Abb. 6). Die dritte glich der zweiten völlig, doch zeigte sie 
in der Mitte des Zellleibes eine weitgehende Einschnürung. 
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Harn zu beobachten und verschwindet dann völlig. Es ist daher selbst¬ 
verständlich, dass dieselbe nicht bei jedem unserer Patienten gefunden 
werden konnte, sondern nur bei jenen, welche entweder täglich fort¬ 
laufend untersucht wurden, bei denen wir immer mindestens einmal der¬ 
artige Formen zu Gesicht bekamen, oder bei solchen Fällen, die sich 
eben gerade in dem geeigneten Krankheitsstadium befanden. Dass es 
sich hier um Flagellaten handelt, dürfte wohl keinem Widerspruch be¬ 
gegnen. Die unter 3 beschriebene Form findet man während des Fieber¬ 
abfalles und zu Anfang des Intervalles recht zahlreich auftretend fast 
das ganze Intervall hindurch, allerdings in stets abnehmender Menge, 
so dass man endlich nur ganz selten eine zu Gesicht kommt. Kommt 
es zu einem neuerlichen Rezidiv, so stellen sich binnen kurzer Zeit die 
Formen Nr. 1 und 2 wieder ein. Geht die subfebrile Periode allmählich in 
Heilung über, so verschwinden die geschilderten Zellen schliesslich 
ganz aus dem Harn. 

Während diese körperfremden Zellgebilde mit Ausnahme des letzt¬ 
erwähnten in den Harnen aller in Betracht kommender Patienten ge¬ 
funden werden konnten, war es uns nicht immer möglich, im Stuhl 
derselben entsprechende Befunde zu erheben. Dies gelang nur dann, 
wenn die Entleerungen diarrhoischen Charakter trugen. In solchen Fällen 
ist der breiige oder flüssige, meist neutral reagierende Stuhl nicht selten 
schleimig-eitrig, mitunter sind Blutbeimengungen schon makroskopisch 
sichtbar. Bei der mikroskopischen Untersuchung finden sich zahlreiche 
Leukozyten und Erythrozyten und nicht selten ein- oder mehrkernige 
Zellen, morphologisch sehr ähnlich den im Fieberharn unserer Patienten 
vorkommenden, unter 1 und 2 beschriebenen Elementen; wird der Stuhl 
fester, so verschwinden diese Gebilde. Hervorgehoben mag noch werden, 
dass die Darmstörungen, sofern sie überhaupt beobachtet werden, keinen 
erkennbaren Zusammenhang mit den Fieberperioden zeigen. 

Auf Grund dieser Beobachtungen mussten wir zur Ueberzeugung 
kommen, dass die stets im Zusammenhang mit dem Fieber wieder¬ 
kehrende Reihe von körperfremden Zellformen im Harn den Entwicklungs¬ 
gang eines Protozoons darstelle, ein Entwicklungsgang, der sich zum 
Teil in den Harnwegen, zum Teil im Digestionstrakt abspielen dürfte. 

Sieht man von dem geschilderten mikroskopischen Harnbefund, der 
bei dem häufigen Fehlen von Eiweiss der Beobachtung leicht entgeht, 
sowie von den ebenfalls nicht ohne weiteres auffallenden charakteristischen 
Druckpunkten ab, so kann das Krankheitsbild im allgemeinen den Ein¬ 
druck eines mittelschwer verlaufenden Typhus abdominalis erwecken, 
zumal typhöse und paratyphöse Erkrankungen und anderweitige Enteritiden 
eine Zeitlang in unseren Krankenanstalten ziemlich stark verbreitet waren, 
und infolge der Schutzimpfungen gegen Typhus der Fieberverlauf und 
das klinische Verhalten desselben zahlreiche Varianten aufweist. Es schien 
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uns daher für die Diagnose sehr wichtig, dem Verhalten des Blutes in 
morphologischer Hinsicht, das für die Diagnose des Typhus eine wert¬ 
volle Stütze bildet, unser Augenmerk zuzuwenden. In erster Linie kann 
das regelmässige Vorkommen einer absoluten Leukozytose festgestellt 
werden. Unsere Blutzählungen wurden an 24 Fällen vorgenommen; 
dieselben wurden unter den üblichen Kautelen in den Vormittagsstunden 
durchgeführt. Die Gesamtzahlen schwankten: 

1. In den fieberhaften Perioden zwischen 9000 und 21000 Leuko¬ 
zyten im Kubikmillimeter. 

2. In den fieberlosen Intervallen zwischen 5000 und 10000 weissen 
Blutkörperchen. 

Diese Leukozytose wäre also in die Gruppe der akut infektiösen 
Hyperleukozytosen (wie sie bei den meisten Infektionskrankheiten, mit 
Ausnahme des Abdominaltyphus und der Masern, Vorkommen), ein¬ 
zureihen. Während aber diese die polymorphkernigen neutrophilen Zellen 
prozentuell am stärksten betrifft, scheint in unseren Fällen sich die Ver¬ 
mehrung eher auf die einkernigen Elemente zu erstrecken. Der Durch¬ 
schnittswert betrug 57,1 pCt. polynukleäre Leukozyten, 22,7 pCt. Lympho¬ 
zyten, 19,0 pCt. grosse mononukleäre Zellen, 0,6 pCt. eosinophile, 0,05 pCt. 
basophile Zellen, 0,09 pCt. Reizformen. Als Beleg hierfür führen wir 
folgende Tabelle an: 
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I. S. 

29.4. 

37,4 

12 300 

53,5 

28,8 

17,1 

0,6 

0,0 

0,0 

R. K. 

2. 5. 

37,2 

7 590 

54,0 

37,0 

7,0 

2,0 

0,0 

0,0 

L. S. 

26. 4. 

39,5 

15 000 

65,6 

12,7 

21,4 

0,0 

0,0 

0.0 

L. S. 

11.5. 

37,3 

7 300 

56,0 

23,0 

20,0 

1,0 

0,0 

0,0 

F. B. 

30. 4. 

38,6 

7 100 

48,0 

38,0 

14,0 

0,0 

0,0 

0,0 

W. K. 

3.5. 

36,9 

7 050 

64,7 

18,6 

14,8 

0,7 

0,0 

1,4 

K. P. 

8. 5. 

39,4 

20 700 

63,6 

23,6 

11,8 

0,0 

0,0 

0,0 

F. D. 

24. 4. 

36,1 

6 400 

40,6 

35,7 

21,1 

1,6 

0,8 

0,0 

S. M. 

11.4. 

36,7 

9 900 

46,3 

19,0 

32,7 

1,8 

0,0 

0,0 

F. H. 

5. 4. 

39,8 

14 000 

67,1 

14,7 

17,6 

0,5 

0,0 

0,0 

R. S. 

8. 5. 

37,6 

8 400 

51,1 

19,2 

28,2 

1,5 

0,0 

0.0 

W. Z. 

13. 5. 

36,4 

10 500 

69,2 

20,0 

10,0 

0,0 

0,0 

0,0 

I. N. 

28. 4. 

38,7 

6 000 

63,7 

15,7 

20,6 

0,0 

0,0 

0,0 

F. M. 

5. 5. 

37,7 

10 500 

57,7 

29,8 

12,5 

0,0 

0,0 

0,0 

M. F. 

4. 5. 

38,7 

9 450 

56,4 

5,0 

37,9 

0,0 

0,0 

•0,0 


Die eosinophilen Zellen verschwanden fast ganz aus dem kreisenden 
Blut. Die Anzahl der Erythrozyten bewegte sich stets in normalen Grenzen. 

In einer grossen Anzahl von Fällen unserer Krankheit war die Milz 
vergrössert. Zumeist gelang es leicht, in rechter Halbseitenlage den 
weichen Milzpol zu tasten. Hochgradige Milzschwellungen haben wir nie 
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beobachtet. Der perkutorische Nachweis der Milzvergrösserung stösst 
häufig, namentlich bei Meteorismus, auf Schwierigkeiten. Nach Ablauf 
der akuten Erscheinungen geht auch die Milzschwellung zurück. 

Geringer betont als die Schwellung der Milz war die Veränderung 
der Leber. Zumeist war bloss der weiche, ziemlich schmerzhafte rechte 
Leberrand nahe dem Rippenbogen der Palpation zugänglich. Mit der 
Vergrösserung der Leber parallel geht eine Urobilinurie mittleren Grades, 
die nach Abfall des Fiebers wieder bald schwindet. * 

Die in vielen Fällen ziemlich stark ausgeprägten und vom Fieber¬ 
verlauf mehrweniger unabhängigen intestinalen Erscheinungen erinnern, 
wie schon erwähnt, oft an das Verhalten bei chronischem Darmkatarrh. 
Bald wechseln Perioden von Obstipation mit Diarrhoen, bald wieder 
herrscht die Neigung zu diarrhoischen Entleerungen vor. Die Zahl der 
letzteren kann bis 30 im Tag erreichen. Alimentäre Bedingungen liegen 
den Diarrhoen nicht zugrunde. Da das makroskopische Verhalten der 
Fäzes — die oberflächliche Beimengung von Schleim und gelegentlich 
auch von Blut — auf eine Affektion der unteren Darmabschnitte wies, 
wurde die rektoskopische Untersuchung in einschlägigen Fällen vor¬ 
genommen. 

Die Rektoskopie nach Fog es ergab samtartige Hypertrophie der 
Dickdarmschleimhaut mit Hyperämie, oberflächliche Substanzverluste und 
punktförmige Blutaustritte teils auf diesen, teils aus der hyperämischen 
Schleimhaut. Ausgedehnte und tiefgreifende Ulzerationen haben wir nie 
konstatiert. 

Ikterus und meningeale Erscheinungen kamen niemals vor. 

Wir führen nunmehr als Beispiele folgende Krankheitsbeob¬ 
achtungen an: 

1. Infant. I. K., geb. 1896. 

Anamnese: Bisher stets gesund. Am 15.4. 1916 eingerückt, erkrankte Pat. 
beim Kader an Fieber (bis 40°) und Diarrhoen, dabei starke Schmerzen in der Nieren¬ 
gegend. 

Status praesens: 26. 4. Fiebernd eingeliefert (38,7), beschleunigte, regel¬ 
mässige Herzaktion, Zeierität des Pulses, Karotidenhüpfen. Spitzenstoss in Rücken¬ 
lage nicht sichtbar oder tastbar, in linker Seitenlage hebend. Herzgrenzen: Mamillar- 
linie, linker Sternalrand, 3. Rippe. Der erste Ton an der Spitze gespalten, mit kurzem 
systolischen Geräusch. Dasselbe wird im 3. Interkostalraum lauter. An der Basis 
zwei reine Töne. Die linke Lungenspitze (infolge Thoraxverkrümmung?) relativ ge¬ 
dämpft. Geringes Giemen über der Lungenbasis. Milzdämpfung in der mittleren 
Axillarlinie von der 7. Rippe abwärts, nach vorne bis in die vordere Axillarlinie 
reichend, Milzpol tastbar. Leberrand ein Querfinger unter dem rechten Rippenbogen, 
weich, mässig schmerzhaft. Hochgradige Schmerzhaftigkeit und Druckempfindlichkeit 
in beiden Nierengegenden. Zehn flüssige Stühle. Protozoenbefund: Im Harn Typus 
1 und 2, im Stuhl Typus 2. 

27. 4. Niedrigere Temperaturen. WidaPsche Reaktion auf Typhus, Paratyphus A 
und B negativ. Galle-Kultur negativ. 
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28. 4., 29. 4., 30. 4. Normale Temperaturen. Im Harn Zellen vom Typus 3. 
30.4. nachm.: Temperatursteigerung, keine Diarrhoen. 

1. —6. 5. Hohe Temperaturen (bis 39,6). Starke Schmerzen in der Nieren¬ 
gegend. Am 2.5. 0,02 Morphininjektion. Typhus-, Paratyphus A und B, Dysenterie¬ 
bazillen im Stuhl nicht nachweisbar. Wassermann negativ. 

6. 5. abends: Niedrigere Temperaturen. 

12. 5. Andauernd um die Mittagszeit subfebrile Temperaturen mit normalen ab¬ 
wechselnd. Ein bis zwei weiche Stühle täglich. Geringe Lendenschmerzen und 
Schmerzen in den Beinen. Protozoenbefund im Harn: Typus 3. 

2. Infant. F. H., geb. 1895. 

Anamnese: Pat. war früher stets gesund. Mitte Januar 1916 erkrankte er im 
Etappenraum in der Bukowina unter Fiebererscheinungen an Durchfällen, Nasenbluten 
und heftigen Lendenschmerzen. Während die Durchfälle in Spitalsbehandlung bald 
verschwanden, Hess das Fieber erst Mitte März gänzlich nach, um Ende März wieder 
aufzutreten. 

Status praese ns: 30.3.1916. Am 27.3. fiebernd eingeliefert. Herz und 
Lunge ohne Befund. Hochgradige Schmerzhaftigkeit der Lendengegend, geringere im 
Epigastrium. Starke Druckempfindlichkeit der Lendeu- und Oberbauchregion. Keine 
nennenswerten Darmstörungen. Milz perkutorisch vergrössert, Leberrand schmerzhaft, 
unter dem rechten Rippenbogen eben zu tasten. WidaPsche Reaktion auf Typhus, 
Paratyphus A und B negativ. Typhusgallenkultur aus dem Blut negativ. Im Harn 
zahlreiche Protozoen Typus 1 und 2. 

7. 4. — 6. 4. Vormittag Kontinua. (38 bis 40,4) Nachm, des 6. und im Verlauf 
des heutigen Tages Abfall auf normale Temperaturen. Typhus-, Paratyphus A- und B- 
sowie Dysenteriebazillen im Stuhl nicht nachweisbar. Wassermann negativ. Im Harn 
Typus 3. 

8. 5. Seither fast stets normale Temperaturen. Grosse Mattigkeit, keine 
Schmerzen. Mässige Druckempfindlichkeit der Lendengegend. Milz nicht tastbar, 
perkutorisch etwas vergrössert. 

10. und 11. 5. Neuerlicher Temperaturanstieg bis 38,5. Milzpol tastbar. Ge¬ 
ringe Schmerzen, hochgradige Druckempfindlichkeit der Nierengegend beiderseits. 

12. 5. Seit 11. Nachm. Fieberabfall. Im Harn Typus 3. 

7. 6. Bis gestern häufig subfebrile Temperaturen mit normalen wechselnd. Da¬ 
bei zeitweise Diarrhoen und Obstipation. Milzpol tastbar. Druckempfindlichkeit der 
Lendcngedend. Gestern Temperaturanstieg auf 38,6, heute Kontinua. 

8. 6. Temperaturabfall. 

28. 6. Seit 10 Tagen stets normale Temperaturen. Milz perkutorisch ein wenig 
vergrössert, keine Druckpunkte nachweisbar. Subjektives Wohlbefinden, Harn- und 
Stuhlbefund normal. 

1. 7. Geheilt entlassen. 

3. Infant. F. R., geb. 1891. 

Anamnese: Pat. überstand im 9. Lebensjahr eine Pneumonie, war sonst immer 
gesund, bis er im Juli 1915 in einer Stellung am Doberdo an blutig schleimigen Durch¬ 
fällen, verbunden mit heftigen Lendenschmerzen erkrankte. Kurz nach Krankheits¬ 
beginn wurde der Patient vom Militärdienst enthoben. In Zivilbehandlung getreten 
besserte sich sein Zustand erheblich. Anfang 1916 wurde er neuerlich einborufen, 
kam nach Montenegro, wo er am 10. 2. unter Fiebererscheinungen erkrankte und mit 
der Diagnose Pneumonie ins Spital kam. Dabei bestanden abermals Durchfälle und 
starke Schmerzen in der Nierengegend. Am 24. 3. wurde er geheilt entlassen. Am 
28. 3. neuerlich Fieber und Lendenschmerzen, weswegen er in unser Spital kam. 

Status praesens: 1.4.1916. Kräftiger Mann im guten Ernährungszustand, 
Herz und Lunge ohne Befund. Hohes Fieber (40,1), heftige Schmerzen in der Nieren- 
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und Oberbauchregion. Pat. ist vollständig appetitlos. Milzdämpfung vom unteren 
Rand der 6. Rippe abwärts nach vorne bis 3 Querfinger ausserhalb der vorderen 
Axillarlinie, Milz deutlich tastbar, schmerzhaft. Der weiche druckempfindliche Leber¬ 
rand 2 Querfinger unter dem rechten Rippenbogen zu tasten. Protozoen (Typus 1 
und 2) reichlioh im Harn. Geringer Durchfall. Widal’sche Reaktion auf Typhus, 
Paratyphus A und B negativ, Gallenkultur aus dem Blut negativ. 

3. 4. Bis heute KontiDua. Heute Fieberabfall. 

13. 4. Seither fast normale Temperaturen, bei anfangs reichlichem, später ganz 
spärlichem Protozoenbefund (Typus 3). Heute Fieberanstieg bei stärker werdenden 
Schmerzen in Kreuz- und Oberbauchgegend. Keine Darmstörungen. Protozoenbefund 
wie am 1. 4. 

16. 4. Nach dreitägiger Kontinua Fieberabfall, Wassermann negativ. 

5. 4. — 26. 4. ab und zu subfebrile Temperaturen, geringe Kreuzschmerzen. In 
der letzten Zeit normale Temperaturen, subjektives Wohlbefinden. Harn- und Stuhl¬ 
befund negativ. Wird geheilt entlassen. 

4. Kadett E. K., geb. 1887. 

Anamnese: Pat. war stets gesund, bis er am 19. 5. 1916. beim Kader in 
Komorn an geringem Durchfall erkrankte. Dabei Fieber und Herpes labialis. Am 
26. 5. allgemeines Krankheitsgefühl, am 27. stärkeres Fieber, flüssige Stühle, Er¬ 
brechen, blutig tingierter Harn. Am 28. hohes Fieber, starke Durchfälle, intensive 
Lendenschmerzen; am 29. wurden 30 Stühle'gezählt. In diesem Zustand bei uns ein- 
geliefert. 

Status praesens: 29. 5. Fieber mässigen Grades (38,4), Herzaktion etwas be¬ 
schleunigt. Herz in normalen Grenzen, Töne über allen Ostien rein. Lunge ohne Be¬ 
fund, Milz perkutorisch vergrössert, tastbar, etwas druckempfindlich. Leber nicht ver- 
grössert, druckschmerzhaft. Starke Schmerzen und Druckempfindlichkeit in der Lenden¬ 
gegend beiderseits. Zahlreiche flüssige, blutig tingierte Stühle. 

30. 5. Niedrige Temperaturen. Im übrigen Zustand unverändert. Widal'sche 
Reaktion auf Typhus, Paratyphus A und B negativ. 

31. 5. Subfebrile bis normale Temperaturen, 7 Stühle. 

5. 6. Seither fast stets normale Temperaturen, ab und zu subfebrile, kein Durch¬ 
fall, mitunter Obstipation. Milz nicht vergrössert, keinerlei Druckempfindlichkeit. 
Ziehende Schmerzen in den Beinen. Grosse Mattigkeit. Bakteriologische Untersuchung 
des Stuhles auf Typhus, Paratyphus und Dysenterie negativ. 

17. 6. Temperatur normal, ab und zu etwas Durchfall. Der Kräftezustand bessert 
sich allmählich, sonst keine Beschwerden. 

Wir lassen nun die längere Zeit hindurch erhobenen mikroskopischen 
Befunde über diesen Patienten folgen: 

29.5. Stuhl: Reichlich Erythrozyten, mässig reichlich Leukozyten, Schleim. 
Protozoen Typus 2. 

30.5. Ham: Schleim, vereinzelte Erythrozyten, reichlich Leukozyten, Platten¬ 
epithelzellen, Protozoen spärlicher, Typus 2, reichlicher Typus 3. Stuhl: Befund wie 
am 29. 5. 

31. 5. Harn: Schleim, Plattenepithel. Protozoen vorwiegend, Typus 3, ganz 
selten Typus 2. 

1. 6. Harn: Schleim, Plattenepithel. Protozoenbefund negativ. 

3.6. Harn: Schleim, Erythrozyten. Protozoenbefung negativ. 

4.6. Harn: Schleim, reichlich Plattenepithel, mässig refehlicli Leukozyten, 
spärlich hyaline Zylinder und Zylindroide. Protozoen Typus 4. 

8. 6. Harn: Mässig reichlich Leukozyten und Plattenepithel. Protozoen Typus 3. 

13. 6. Harn: Spärlich Zylindroide, mässig reichlich Typus 3. 
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14.6. Ham: Reichlich Plattenepithelzellen, hyaline Zylinder, Schleim, ver¬ 
einzelt Typus 3. 

15. 6. Harn: Platten epithel, Zylindroide, vereinzelt Leukozyten, reichlich Typus 4, 
spärlich Typus 3. 

17.6. Ham: Plattenepithel, Schleim, vereinzelte Leukozyten. Protozoen negativ. 

18. und 19. 6. Ham: Befund wie am 17. 6. 

21. 6. Ham: Befund wie am 17. 6., vereinzelt Blutschatten. 

22. 6. Ham: Befund negativ. 

5. Infanterist N. Sz., geh. 1887. 

Anamnese: Pat. war früher stets gesund, bis er Mitte Marz 1916 bei Görz an 
Schmerzen in der Lendengegend und Fieber erkrankte. Etwa3Tage lang Schwellungen 
der Knöchel beider Füsse. Anfangs April liess das Fieber 2 Wochen lang nach, um 
dann neuerlich aufzutreten. Am 23. 4. hier eingeliefert. 

Status praesens: 27. 4. Fieberhafter Zustand (39,6), Sensorium'frei, Puls 
rhythmisch, von normaler Spannung, keine subjektive oder objektive Dyspnoe; Schleim¬ 
haut des Mundes normal gefärbt, Tonsillen nicht vergrössert. Pupillen von normaler 
Reaktion. Ueber der ganzen Lunge lauter tiefer Perkussionsschall. Ueberall Vesikulär¬ 
atmen ohne Nebengeräusche. Milz perkutorisch etwas vergrössert, nicht tastbar. Leber 
nicht vergrössert. Schmerzen und Druckempfindlichkeit beider Nierengegenden und der 
Milzgegend. WidaPsche Reaktion auf Typhus, Paratyphus A und B negativ. Bakterio¬ 
logische Stuhluntersuchung auf Typhus, Paratyphus A und B und Dysenterie negativ. 

In folgendem die mikroskopischen Befunde: 

25. 4. Vorm. 38. Ham: Eiweiss in Spuren, Typus 1 und 2. Naohm. 38,5. Ham: 
Typus 1 und 2. 

26.4. Morgens 39. Harn: Schleim, Typus 1 und 2. Vorm. 38,5. Harn: Schleim, 
Typus 1 und 2. Nachm. 38,5. Harn: Eiweiss in Spuren, Typus 2, 3 und 4. 

27. 4. Vorm. 38,2. Harn: Typus 2 und 3. Nachm. 36,9. Harn: Typus 3. 

29.4. Nachm. 38,8. Ham: Eiweiss positiv, reichlich Typus 2, ganz spärlioh 
Typus 3. Abends 38,5. Harn: Eiweiss positiv, Schleim, spärlich Zylinder, reichlich 
Zylindroide, Typus 2 und 3. 

30. 4. Morgens 38,2. Ham: Eiweiss positiv, reichlich hyaline Zylinder, grosse 
vielkemige Zellen, spärlich Typus 2, reichlicher Typus 3. 

1. 5. Vorm. 37,3. Harn: Schleim, grosse vielkemige Zellen, Typus 3. 

2. 5. Morgens 36,5. Ham: Spärlich vielkernige Zellen, Typus 3. Mittags 37. 
Harn: Eiweiss in Spuren, massig reichlich Leukozyten, Typus 4. Abends 37,1. Harn: 
Spärlich Typus 3. 

3. 5. Morgens 37. Harn: Reichlich Typus 3 und 4. Mittags 37,4. Harn: Reich¬ 
lich Typus 1. Abends 38,2. Harn: Reichlich Typus 1 und 2. 

5. 5. Mittags 36,6. Harn: Ganz selten Typus 3. 

7. 5. Vorm. 36,2. Ham: Befund negativ. 

8. 5. Morgens 36,8. Harn: Eiweiss in Spuren, Leukozyten, vereinzelt Zylinder 
Nierenepithelzellen, Protozoenbefund negativ. Nachm. 37,5. Harn: Spärlich Typus 2, 

9. 5. Morgens 36,9. Ham: Spärlich Typus 2. Abends 38. Ham: Reichlich Schleim 
und Zylindroide, Typus 1. 

10. 5. Morgens 36,8. Harn: Plattenepithelzellen, Schleim, Protozoenbefund 
negativ. Mittags 36,o. Ham: Protozoenbefund negativ. 

11.5. Mittags 36,7. Ham: Eiweiss in Spuren, reichlich Platten epithelzellen, 
zahlreich Typus 2. (Abends 38,2 !) 

12. 5. Nachm. 36,5. Ham: Reichlich Typus 3. 

15.5. Vorm. 36,4. Harn: Befund negativ. 

16. 5. Vorm. 36,9. Ham: Befund negativ. 
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17. 5. Morgens 36,4. Harn: Spärlich granulierte Zylinder, sonst Befund negativ. 

18. 5. Morgens 36,2. Harn: Befund negativ. 

19. 5. Morgens 36,3. Harn: Spärlich Typus 3. Mittags 37,3. Harn: Typus 4. 

20. 5. Mittags 36,4. Harn: Reichlich Typus 3. 

21.5. Morgens 36,3. Harn: Befund negativ. 

Ab 22. 5. andauernd negativer Befund, bei völligem subjektiven Wohlbefinden. 

IV. Kombinationen mit anderen Erkrankungen. 

Unsere Schilderungen haben die reinen Fälle zum Gegenstände. 
Ausser diesen kombiniert sich aber das Krankheitsbild mit anderweitigen 


Prozessen. 

1. 

Wir beobachteten als Kombination: 

Malaria tertiana. 

1 Fall 

2. 

Paratyphus A. 

■ 1 „ 

3. 

Febris recurrens. 

• 1 n 

4. 

Tuberkulose der verschiedensten Grade 

• ) in 

5. 

Subakute Nephritis.. 

. > mehreren J ) 

6. 

Chronische Nephritis. 

) Fällen 

7. 

Vitium cordis. 

1 Fall 

8. 

Cirrhosis hepatis. 

1 „ 

9. 

Enuresis. 

2 Fälle 


Die Kombination der Protozoenpyelitis mit „Kriegsnephritis“ über¬ 
rascht durch ihre auffallende Häufigkeit. Es darf darauf hingewiesen 
werden, dass beispielsweise von den Fällen von Kriegsnephritis, welche im 
Monat April von uns beobachtet wurden, etwa die Hälfte den Protozoen¬ 
befund zeigten und auch klinisch, nach Fieberverlauf und Lokalsym¬ 
ptomen, unserem Krankheitsbilde zuzurechnen waren. Der Verlauf der 
Nephritiden war im übrigen nicht verschieden von dem bekannten Ver¬ 
halten der sogenannten „Kriegsnephritis“. Ob dem häufigen Zusammen¬ 
treffen von Protozoenpyelitis und „Kriegsnephritis“ ein ätiologischer 
Konnex zugrunde liegt, müssen wir dahin gestellt sein lassen. 

V. Differentialdiagnostische Bemerkungen. 

Pathognomonische Bedeutung im Sinne unserer bisherigen Ausführungen 
muss vor allem dem mikroskopischen Sedimentbefund zuerkannt werden, 
der zugleich die ätiologische Diagnose gestattet. Keines der einzelnen 
klinischen Merkmale kommt ihm in der Beziehung gleich, dagegen 
schafft die Koinzidenz der wichtigsten klinischen Symptome allein — 
rekurrierendes Fieber mit Neigung zu inversem Typus, Lenden- 
und Bauchdruckpunkte, Lendenschmerzen und Tibialgien — 
bei entsprechender Beobachtungsdauer eine charakteristische klinische 
Einheit. Wo die mikroskopische Untersuchung aus äusseren Gründen 
unmöglich oder die Dauer der Beobachtung zu kurz ist, wird eine Ver¬ 
wechselung je nach Umständen mit fieberhaftem Bronchialkatarrh, in- 

1) Die absoluten Zahlen sollen in einem späteren Zeitpunkte mitgeteilt werden. 
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fektiöser Enteritis, Typhus abdominalis möglich, wie die Diagnosen lehren, 
unter denen die Kranken aus dem Felde unserer Abteilung Zuwachsen. 
Vom klinischen Standpunkt genügen die bisher hervorgehobenen Kriterien 
nicht zur Annahme eines Morbus sui generis, da wir uns mit dem nahe¬ 
liegenden Einwand noch nicht beschäftigt haben, es handle sich möglicher¬ 
weise um einen belanglosen Nebenbefund, während die Aetiologie in 
Wahrheit in anderen Momenten zu suchen sei. Unsere Versuche, dieses 
Argument zu entkräften, bewegten sich in mehrfacher Richtung: Es 
wurden sämtliche Methoden in Anwendung gebracht, welche die exakte 
Typhusdiagnose ermöglichen. Es wurde der Nachweis von Bazillen der 
Dysenteriegruppc versucht. Es wurden zur Kontrolle Harn- und Stuhl- 
befund bei anderweitigen Infektionen, deren ätiologische Diagnose sicher¬ 
gestellt war, ferner bei chronischen Nierenerkrankungen sowie bei Er¬ 
krankungen der Blase und des Nierenbeckens anderweitigen Ursprungs 
erhoben. In sämtlichen Fällen wurde die Wassermann’sche Reaktion 
im Serum angestellt. Endlich wurde das morphologische Blutbild einem 
eingehenden Studium unterzogen, wobei auch auf etwaige Gegenwart von 
Blutparasiten geachtet wurde. Wir verzichten auf die Wiedergabe der 
bezüglichen Protokolle. Der Nachweis der Bakterien aus der Typhus- 
gruppe im Stuhl fiel negativ aus mit Ausnahme eines einzigen Falles, 
bei welchem Paratyphus A als Komplikation konstatiert werden konnte. 
Auch die Gallenkultur, im frühen Stadium der Krankheit vorgenommen, 
führte zu keinem positiven Ergebnis. Die Widal’sche Reaktion ergab, 
je nachdem ob es sich um vorher geimpfte oder nicht geimpfte Personen 
handelte, verschiedene Resultate: Bei nicht geimpften Patienten (3 Fälle) 
erreichte der Agglutinationstiter höchstens I : 20, bei geimpften, die die 
Mehrzahl unserer Falle bildeten, durchschnittlich 1 : 80. Ein bindender 
Schluss lässt sich aus diesem Ergebnis nicht ziehen. Der Nachweis von 
Bazillen der Dysenterie gelang gleichfalls nicht. Umgekehrt waren bei 
nachgewiesenem Typhus und Paratyphus unsere Befunde nie zu erheben, 
ebensowenig bei chronischen Nierenentzündungen mit Ausnahme von zwei 
Fällen, die sich als Komplikation erklären Hessen, desgleichen nicht bei 
Erkrankungen der Blase und des Nierenbeckens. In dem nach Giernsa 
gefärbten Blutausstrich konnten wir ausser den geschilderten morpho¬ 
logischen Befunden bloss einmal Malariaplasmodien und einmal Spiro- 
chaeta Obermeieri nachweisen. Im ersteren Fall, der eine Kombination 
mit Malaria tertiana darstellte, waren auch in den Tagen, die keinen 
Malariafrost zeigten, die Temperaturen übernormal. Nach der Chinin¬ 
therapie sistierten die Schüttelfröste und die Temperaturerhöhungen an 
den entsprechenden Tagen. Es blieb eine Febris continua mittlerer Höhe 
bestehen, welche im weiteren Verlauf den Typus des von uns geschilderten 
Fiebers klar erkennen Hess. In dem Rekurrensfalle konnten wir nur 
einen einzigen Relaps, durch die Spirochaeta Obermeieri hervorgerufen, 
mitbeobachten. Dem Schüttelfrost mit positivem Spirochätenbefund im 
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Blut und nachfolgendem zweitägigem Fieber folgten einen Tag lang sub¬ 
normale Temperaturen, hierauf die von uns so oft hervorgehobene Kontinua 
niedrigeren Grades ohne Spirochäten im Blut, dagegen mit positivem 
Protozoenbefund im Harn. 

Dem von uns erörterten Krankheitsbild am meisten verwandt scheinen 
Fälle zu sein, die von Rumpel 1 ) in Hamburg beobachtet wurden. Bei 
den Kranken Rumpel’s handelte es sich um eine Febris continua von 
vier- bis zehntägiger Dauer ohne allen klinischen Befund, bis auf ge¬ 
legentlich vorhandene mässige Milzschwellung mit lytischem Abfall des 
Fiebers. Der Syraptomenkomplex im ganzen erinnerte an Abdominal¬ 
typhus, ohne dass der bakteriologische oder serodiagnostische Nachweis 
hierfür erbracht werden konnte. In einer weiteren Gruppe von Fällen 
soll es zu periodischen Fieberanfällen gekommen sein, die, mangels 
sonstiger klinischer und bakteriologischer Befunde, den Verdacht einer 
Febris recurrens oder Malaria erweckten. Die Blutuntersuchungen er¬ 
gaben aber keinen Anhaltspunkt für diese Annahmen. Im Harn¬ 
sediment sollen die Leukozyten zuweilen vermehrt gewesen sein. Die 
von Korbsch 2 ) beschriebene, dem Rückfallfieber ähnliche Krankheit, 
die gegen Frühling und im Herbst 1915 gehäuft aufgetreten sein soll, 
und das von His und Werner 3 ) beobachtete wolhynische Fünftagefieber 
von influenzaähnlichem Typus mit Ikterus unterscheidet sich durch die 
Regelmässigkeit der fieberfreien Intervalle und durch die Gelbsucht von 
unseren Fällen. Mangels entsprechender bakteriologischer Befunde kann 
auch der mandschurische Typhus nicht in Frage kommen, der überdies 
durch sein Exanthem sich von unserem Krankheitsbild leicht diffe¬ 
renzieren Hesse. 

VI. Therapie. 

Unsere therapeutischen Versuche mussten sich zunächst natur- 
gemäss in drei Richtungen bewegen. Einerseits kam die Anwendung 
von allgemeinen Darm- und Harndesinfizientien in Betracht, andererseits 
waren wir auf Grund unserer Befunde berechtigt, die Heilung der Krank¬ 
heit mit solchen Arzneikörpern zu versuchen, deren spezifische Wirk¬ 
samkeit gegen Protozoen bekannt ist. Endlich schien noch während der 
hohen Fieberperioden eine symptomatische Therapie mit Antipyreticis 
geboten. Das auffallende Versagen der letzteren wurde schon hervor¬ 
gehoben. Während nun die Anwendung von Salol nicht befriedigte, ver¬ 
dienen die Versuche mit Urotropin etwas mehr Beachtung. Dass durch 
Urotropingaben das Auftreten einer bestimmten (Schutz-?) Form unseres 

1) Th. Rumpel, Ueber periodische Fieberanfälle bei Kriegern aus dem Osten. 
Deutsche med. Wochenschr. 1916. Nr. 22. S. 657ff. 

2) R. Korbsch, Ueber eine neue dem Rückfallfieber ähnliche Kriegskrankheit. 
Deutsche med. Wochenschr. 1916. Nr. 12. S. 343 ff. 

3) H. Werner, Ueber rekurrierendes Fieber. Münch, med. Wochensohr. 1916. 
Nr. 11. S. 402. 
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Parasiten bewirkt werden kann, wurde schon erwähnt. Diese Tatsache 
ist deshalb von einigem praktischen Interesse, weil jener Typus nächst 
der begeisselten Form am auffälligsten ist und seine Anwesenheit im 
Harnsediment die rasche Diagnose ungemein erleichtern kann. Es gelang 
uns aber auch in zwei frisch eingelieferten Fällen durch grosse Urotropin¬ 
dosen (2—3 g pro die) die Protozoen und mit ihnen sämtliche Krank¬ 
heitssymptome zum Verschwinden zu bringen. In allen übrigen 
Fällen hatte das Medikament nur die Wirkung, dass es die Harne von 
Bakterien reinigte, welche speziell bei älteren Fällen mitunter in 
ziemlich reichlicher Menge zu finden sind und infolgedessen als Krank¬ 
heitsursache betrachtet werden könnten. Dagegen war es nicht möglich, 
die Protozoen zu vernichten, und das Krankheitsbild blieb im wesentlichen 
unbeeinflusst. 

Von Protozoenspecificis kamen Chinin, Methylenblau und Neosalvarsan 
zur Anwendung. Während die ersten zwei Präparate wirkungslos blieben, 
waren die Erfolge der intravenösen Neosalvarsan-Injektionen ganz aus¬ 
gezeichnete. Meist genügten ein bis zwei Injektionen von 0,3 Neosalvarsan, 
um die Protozoen im Harn und Stuhl dauernd zu vernichten und gleich¬ 
zeitig vollständige Heilung herbeizuführen. WenigeStunden nach 
der Injektion beobachteten wir meist eine vorübergehende Temperatur¬ 
erhöhung. Der endgültige Temperaturabfall trat gewöhnlich nicht am 
folgenden, sondern erst am zweiten Tag nach der Injektion ein. Rück¬ 
fälle konnten wir bisher nicht beobachten. Von den protrahierten Fällen 
erforderten einige etwas längere Behandlung, wir gaben bis vier In¬ 
jektionen (zweimal 0,3, zweimal 0,45 Neosalvarsan) in Intervallen von 
5 bis 8 Tagen. Vielleicht dürfte die Mitteilung einiger einschlägiger 
Krankengeschichten von Interesse sein. 

1. Zugsf. W. K., geb. 1890. 

Anamnese: Pat. erkrankte am 5.6. 1916 in Russisch-Polen an schleimig 
blutigen Durchfällen, Nasenbluten, Schmerzen in der Lendengegend und Fieber, wes¬ 
wegen er ins Spital kam. Früher war er stets gesund. 

Statuspraesens: 19.6.1916. Kräftig gebauter Pat. in gutem Ernährungs¬ 
zustand. Relative Dämpfung über der rechten Lungenspitze, daselbst abgeschwächtes 
Atmen, sonstiger Lungenbefund normal. Herz ohne Befund. Milz perkutorisch etwas 
vergrössert, nicht tastbar. Druckempfindlichkeit der Nierengegend und Oberbauch¬ 
region. 16 blutig schleimige Stühle. Seit Beginn der Erkrankung ständig Fieber, 
Kreuzschmerzen und Durchfälle. Protozoenbefund positiv, Widal negativ. 

20. 6. Geringes Fieber, Durchfälle. 

4. 7. Seither ständig Fieber geringeren Grades. Wassermann negativ, Typhus¬ 
gallenkultur aus dem Blut negativ. Im Ham spärlich Zellen vom Typus 2, reiohlicher 
Typus 3. Typhus, Paratyphus und Dysenterie im Stuhl nicht nachweisbar. 0,3 g 
Neosalvarsan intravenös. 

5. 7. Nur mehr einmal 37,1. 

6. 7. Um die Mittagszeit 37,1. Keine Protozoen im Harn, drei Stühle. 

15. 7. Seither bei völligem Wohlbefinden fieberfrei, täglich ein Stuhl, objektiv 
normaler Befund. Protozoenbefund negativ. Geheilt entlassen. 
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2. Zivilarbeiter E. S., geb. 1868. 

Anamnese: Pat. überstand im 3. Lebensjahre Scharlach. Sonst war er stets 
gesund, bis er vor sechs Jahren an Magenbeschwerden zu leiden begann, die seither 
öfters wiederkehren. Mitte März 1916 erkrankte Pat. in der Gegend des Col di Lana 
unter Fiebererscheinungen an Kreuz- und Magenschmerzen von zeitweise grosser Heftig¬ 
keit. Nach etwa 2 Wochen fiel das hohe Fieber auf etwas niedrigere Temperaturen, 
die übrigen Symptome bestehen unvermindert fort. In diesem Zustand wurde der Pat. 
am 25. 4. eingeliefert. 

Status praesens: 28. 4. Schwächlicher Mann in mässig gutem Ernährungs¬ 
zustand. Herz in normalen Grenzen, Töne über allen Ostien rein, der 2. Aortenton 
etwas akzentuiert, die Arteria radialis ein wenig verdickt und geschlängelt. Ueber 
der Lungenbasis ganzspärlich bronchitische Geräusche, sonstigerLungenbefund normal. 
Milzdämpfung in der mittleren Axillarlinie von der 7. Rippe abwärts, nach vorne die 
vordere Axillarlinie überschreitend. Milzpol deutlich tastbar. Leberrand etwa 2 Quer¬ 
finger unter dem rechten Rippenbogen zu tasten. Schmerzen in der Lenden- und 
Oberbauchregion, daselbst überall hochgradige Druckempfindlichkeit. Keine Darm¬ 
storungen, ständig Fieber niedrigeren Grades (37,5 bis 38). Im Ham spärlich Protozoen 
(Typus 3). „ 

26. 5. Bisher keine Aenderung des Zustandes. Die WidaPsche Reaktion auf 
Typhus, Paratyphus A und B negativ, Wassermann negativ, bakteriologische Unter¬ 
suchung des Stuhles auf Typhus, Paratyphus und Dysenterie negativ. Die von Zeit 
zu Zeit vorgenommenen Harnuntersuchungen ergaben stets das gleiche Resultat wie 
zu Anfang. 0,15 Neosalvarsan intravenös. 

27. 5. Temperatursteigerung (38,4). 

28. 5. Normale Temperaturen, im Harn ganz selten Typus 3. 

6. 6. Fast stets normale Temperaturen, ab und zu 37,1—37,3, Harnbefand un¬ 
verändert. 0,3Neosalvarsan intravenös. WenigeStunden darauf 37,8, dann Temperatur¬ 
abfall. 

12. 6. Andauernd subfebrile bis normale Temperaturen. 0,3 Neosalvarsan. 
Keine bemerkenswerte Fieberreaktion. 

19. 6. Seither nur selten subfebrile Temperaturen. Milzpol nicht tastbar, Milz 
perkutorisch etwas vergrössert, Leber normal, mässige Druckempfindlichkeit derNieren- 
gegend, sonst keine Beschwerden. Im Harn höchst selten Typus 3. 0,45 Neosalvarsan. 

1. 7. Seither ständig normale Temperaturen. Harnbefund negativ. 

10. 7. Keine Beschwerden, Temperatur normal, Harnbefund andauernd negativ. Ge¬ 
heilt entlassen. 

3. Korp. I. P., geb. 1874. 

Anamnese: Pat. war früher stets gesund, bis er Mitte April 1915 in den 
Karpathen unter Fiebererscheinungen an Kreuzschmerzen, Magenbesohwerden und 
blutig-schleimigen Durchfällen erkrankte. Das Fieber schwand nach etwa einem 
Monat, während die Durchfälle hartnäckig jeder Behandlung trotzten. In letzter Zeit 
wieder erhöhte Temperatur. 

Status praesens: 15. 1. 16. Pat. am 9. 1. mit Fieber mittleren Grades (38,8°) 
eingeliefert. Sieben schleimig-blutige Stühle. Vom 10. bis 14. 1. Obstipation. Am 
14. 1. zwei Esslöffel Oleum Ricini, heute ein Stuhl. Kräftig gebauter Mann in 
schlechtem Ernährungszustand. Herz von Lunge überlagert, Töne rein. Lungen¬ 
grenzen mehr als handbreit unter dem Angulus scapulae, Leberrand eben unter dem 
rechten Rippenbogen erreichbar, schmerzhaft. Lendengegend mässig druckempfindlich, 
Milz nicht vergrössert. 

19. 1. Seit zwei Tagen Durchfälle. Temperatur stets etwas erhöht, nie über 38°. 
Widal negativ, Wassermann negativ, bakteriologische Stuhluntersuchung auf Typhus, 
Paratyphus und Dysenterie negativ. 

Zeitcehr. f. klin. M«dixin. 84. Bd. H. 1 u. 2. a 
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Experimentelle Untersuchungen dieser Frage wurden von Lippmann und 
Perl (2) unternommen. 

In neuester Zeit hat sich Magnus Alsleben (3) mit der Frage 
der Lngerinnbarkeit des Lungenblutes, speziell der Phthisiker beschäftigt. 
Weder durch Kalksalze noch durch Serum noch durch Gewebsextrakt- 
zusatz war das von einer Hämoptoe stammende Blut zur Gerinnung zu 
bringen. Setzte er aber grössere Mengen normalen Blutes hinzu, so trat 
Koagulation ein. 

Schon früher hatte Morawitz gefunden, dass Fibrinogenlösungen 
nach Zusatz von spontan nicht gerinnendem Pleurablut gerannen; das¬ 
selbe konnte er an Fibrinogenlösungen nach weisen, welche in der Pleura¬ 
höhle flüssig geblieben waren; sie gerannen doch später in vitro. Hirudin¬ 
blut wurde durch den Aufenthalt im Pleuraraum ungerinnbar, Hirudin- • 
plasma jedoch nicht; setzte man zu letzterem Thrombin oder Serum 
hinzu, so wurde es nachträglich koaguliert. 

Es zeigte sich also: 1. dass normales Blut durch Kontakt mit der 
Alveolarschleimhaut ungerinnbar wurde, 2. dass normales Blut durch 
den Kontakt mit dem Pleuraendothel die Gerinnungsfähigkeit verlor, 
und schliesslich war 3. bekannt, dass Lungenautolysate (wie überhaupt 
Gewebsautolysate), zu normalem Blut zugesetzt, auch gerinnungsverzögernd 
wirkten. Konnte man die Ursachen dieses Gerinnungsverlustes auch nicht 
nach weisen, so glaubte man doch schliessen zu dürfen, dass dieselben 
verwandter Natur sein mussten. 

Früher nahm man an, dass die Pleurawand infolge der Glätte der 
Endothelauskleidung das Eintreten der Blutgerinnung verhindere und nur 
da, wo der Endothelbelag zerstört ist, käme es zur Gerinnselbildung, 
daher fände man im Häraothorax bald nur flüssiges Blut, bald auch 
reichliche Gerinnsel. Auch Zahn und Walker (4) meinen, dass das 
Blut in der Pleurahöhle ungerinnbar werde, wenn es nur Gelegenheit 
habe, mit dem Pleuraendothel in ausgiebigen Kontakt zu kommen. Die 
Aufhebung der Gerinnung sei eine definitive, beruhe aber nach ihrer 
Ansicht auf einer Veränderung des Gerinnungssubstrates des Fibrinogens; 
möglicherweise spielen bei diesem Vorgang neben dem Pleuraendothel 
Formelemente des Blutes eine Rolle. Doch fanden sie, dass Extrakte 
von Pleura- und Lungengewebe die Blutgerinnung von normalem Blut 
nicht verhindern, im Gegenteil eine deutliche Verkürzung der Gerinnungs¬ 
zeit hervorrufen. Auch Zusatz von Thrombin oder Serum bzw. Thrombo- 
kinase (Leberextrakt) blieben auf die Gerinnung des Pleurablutes ohne 
Wirkung, ebenso Zusatz von Kalksalzen; dagegen konnte in ihren Ver¬ 
suchen stets Zusatz von Pleurablut zu reinen Fibrinogenlösungen diese 
zum Gerinnen bringen, ein Beweis, dass es im Pleurablut an den zum 
Gerinnungsprozess notwendigen Fermenten nicht mangle. Eine früh¬ 
zeitige Fibrinolyse könne auch nicht zur Erklärung der Gerinnungs¬ 
eigentümlichkeit dienen, denn das Fibrin werde in der Pleurahöhle jeden- 
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falls nicht in so kurzer Zeit gelöst, wie es zur Aufhebung der Gerinnung 
notwendig sein müsste. 

Diesen Befunden über Flüssigbleiben des Blutes in dem Pleuraraum 
stehen auch gegenteilige gegenüber. So ist Versuchen von Trousseau (5) 
zu entnehmen, dass das gesamte in die Pleurahöhle eines Pferdes aus 
der geöffneten Interkostalarterie hineingeflosseno Blut bereits nach fünf 
Minuten geronnen war. Penzoldt (6) äussert sich über das Verhalten 
von Blutergüssen in die Pleurahöhle dahin, dass dieselben zwar ver¬ 
zögert, aber doch regelmässig zur Gerinnung kämen. Die Verzögerung 
der Koagulation des durch Punktion erhaltenen Blutes wäre dadurch zu 
erklären, dass dasselbe defibriniert sei; später trete eine pleuritische 
Reizung hinzu, wodurch von neuem gerinnungsfähige Substanzen in den 
Erguss gelangen, welche ihm die Fähigkeit der Gerinnung von neuem 
verleihen. Diese Gerinnung nehme aber bei längerem Bestehen des Er¬ 
gusses wieder ab, weil die gerinnungsfähigen Substanzen schon in die 
Pleurahöhle ausgeschieden und nicht wieder ersetzt würden oder weil 
sie eben nicht unverändert haltbar wären. 

Pagenstecher (17, 18), der umfassende Untersuchungen über den 
Hämothorax angestellt hat, kommt zum Schluss, dass die Pleura analog 
der normalen Gefässwand die Fähigkeit besitze, ergossenes Blut flüssig 
zu erhalten. Nach Injektion bzw. Ableitung einer bestimmten Blutmenge 
aus der Karotis des Tieres in dessen Pleura finde man nach etwa zwei 
Stunden noch fast alles flüssig, nach ca. 6 Stunden eine blutähnliche, 
nicht gerinnende Flüssigkeit neben Gerinnsel. Der Vorgang der Gerinnsel¬ 
bildung entspreche dem Prozess der Thrombose; er werde hervorgerufen 
durch gewisse, meist mit dem Trauma in Verbindung stehende Neben¬ 
umstände; indem sich Teile des Blutes auf der Pleura niederschlagen, 
müsse es dann verdünnt werden, ferner mische sich das aus den 
thrombotischen Massen ausgepresste Serum hinzu. Der Umstand, dass 
in einem Fall nur flüssiges Blut, im anderen aber Gerinnung im Hämo¬ 
thorax sich finde, mache keinesfalls einen prinzipiellen Unterschied, und 
die Frage, ob der Hämothorax aus flüssigem oder geronnenem Blut be¬ 
stehe, habe gar nicht die einschneidende Bedeutung, die man ihr bisher 
beigelegt habe. Die Gerinnungsfähigkeit eines solchen Blutes dürfe daher 
nicht als Massstab für die Natur dieses Blutes angesehen werden; denn 
das Blut sei eben nicht mehr Blut,* sondern ein Gemisch von Blut und 
Exsudat. Das Exsudat bilde sich nicht auf entzündlicher Basis, sondern 
aus rein mechanisch-physikalischen Ursachen, die Katzenstein (19) dahin 
zusammenfasst, dass nach dem Erguss in die Pleurahöhle ein Fibrin¬ 
niederschlag an der Pleurawand sich bilde und Ausfüllung der Lymph- 
gefässe mit Fibrin eintrete, welches exquisit resorptionshemflaend wirke 
und die seröse Durchmischung des Blutes und spätere Exsudatbildung 
bewirke. Ob es erlaubt ist, der Pleura bzw. ihrem Endothel einen 
sekretorischen Charakter zuzuschreiben, will Pagenstecher nicht weiter 
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entscheiden. Israel (20) lehnt entschieden eine solche Eigenschaft der 
Pleura wie auch des Peritoneums ab. Er meint, dass sich diese Punktate 
nicht anders verhalten wie seröse Flüssigkeiten; sie seien frei von 
Fibrinogen, enthalten aber Thrombin. 

Aus den bisher angeführten Arbeiten geht, wie zu ersehen ist, 
keine Uebereinstimraung in der Auffassung dieser Fragen hervor. Durch 
den Krieg nun haben dieselben infolge der zahlreichen Brustschüsse 
aktuelleres Interesse und praktische Bedeutung gewonnen. 

In den zahlreichen Arbeiten, die sich mit den Schussverletzungen 
des Thorax beschäftigen, wurde diese Frage jedoch nur zuweilen ge¬ 
streift. Korach (7) meint, wenn ein Hämothorax verlangsamt resorbiert 
wird, so wird das durch das Hinzutreten einer Pleuritis bedingt, welche 
für die Resorption ungünstige Aenderungen der molekularen Konzentration 
des Blutergusses herbeiführt. Gerhardt (8) beobachtete, dass der an¬ 
fangs rein blutige Pleurainhalt im weiteren Verlauf immer heller wird. 
Wenn diese hellere Farbe nur davon herrühren würde, dass die roten 
Blutkörperchen resorbiert würden oder sich auch nur soweit senkten, 
dass in den oberen Schichten nur Serum gefunden würde, dann müsste 
nach seiner Ansicht die Punktionsflüssigkeit mindestens das spezifische 
Gewicht des Blutserums haben, also 1028—1030; von der zweiten Woche 
an werden aber deutlich niedrigere Werte gefunden, 1024—1020, auch 
dann, wenn die Flüssigkeit noch stark rot oder bräunlichrot gefärbt ist. 
Dieses Verhalten des spezifischen Gewichtes wäre daher nicht anders zu 
deuten, als mit der Annahme des Hinzutretens einer exsudativen Pleuritis 
zum Hämothorax. 

Auch Toeniessen (9) gibt an, dass die durch die Verletzung 
entstandenen Blutergüsse während der Resorption eigentümliche Ver¬ 
änderungen durchmachen. Zuerst erhalte man eine dunkelrote Flüssig¬ 
keit, die nicht gerinnt; die zytologische Zusammensetzung wäre ähnlich 
wie im Blut, nur fänden sich etwas weniger rote Blutkörperchen und 
sehr bald deutliche Zunahme der eosinophilen Zellen. Zugleich gewänne 
die Flüssigkeit die Fähigkeit der Gerinnung wieder. Kurz vor der 
Resorption sollen die Lymphozyten in den Vordergrund treten, die 
Flüssigkeit würde noch weniger hämorrhagisch bis rein serös und ver¬ 
liere, wenn es vom lymphozytären^ Stadium bis zur Resorption noch 
länger dauere, die Gerinnungsfähigkeit wieder. Dieses eigentümliche 
Verhalten der Gerinnungsfähigkeit fände sich fast regelmässig. Toeniessen 
teilt in bezug auf die Erklärung dieser Gerinnungsverhältnisse die An¬ 
schauung Penzoldt’s, wie dies auch andere Forscher tun. 

Alle diese Beobachtungen bestätigen wohl die Tatsache der Un¬ 
gerinnbarkeit wie verlangsamten Resorption des Hämothorax, wider¬ 
sprechen sich aber mehr oder weniger in der Erklärung der Entstehungs¬ 
ursachen dieses Phänomens. Diesen Ursachen nachzugehen war das Ziel 
unserer Untersuchungen. 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Der Hämothorax und die Ungerinnbarkeit des Blutes in der Pleurahöhle. 87 


Die Schwierigkeiten, die sich diesen Prüfungen entgegenstellten, 
waren nun vielfältige. Bei der Auswahl der Fälle war es vor allem ge¬ 
boten, nur frische Brustschüsse zu Untersuchungen heranzuziehen, bei 
denen der Bluterguss in die Pleurahöhle noch möglichst geringen Ver¬ 
änderungen unterworfen war und noch keine entzündlichen Veränderungen 
des Pleurainbaltes eingetreten waren. Schon dadurch wurde die Auslese 
eingeschränkt. Dann konnten nur Durchschüsse, keine Steckschüsse und 
keine durch Schussfrakturen komplizierten Verletzungen des Thorax in 
die Untersuchungsreihe aufgenoramen werden, denn die in der Lunge 
steckenden Projektile sowie Knochensplitter konnten frühzeitig einen Ent¬ 
zündungsreiz abgeben. Selbstverständlich waren offene Lungenschüsse 
von vornherein ausgeschlossen. Viele Brustschüsse nun verlaufen über¬ 
haupt ohne Erguss, an manche wieder schliesst sich rasch eine Infektion 
an und es kommt zur Ausbildung eines Empyems bzw. serösen Exsudates, 
eines Pyopneumothorax oder Seropneumothorax. Auch diese Fälle mussten 
in Abzug gebracht werden. Nach dieser kritischen Abgrenzung des 
Materials blieben als Rest die reinen Blutergüsse mit eventuell geringem 
Pneumothorax; bei diesen Fällen nahmen wir Gelegenheit, gleich nach 
der Einlieferung oder im Beginne der Resorption Untersuchungen über 
die Ungerinnbarkeit des Pleurablutes anzustellen. 

In der Methodik dieser gerinnungsphysiologischen Studien hielten 
wir uns an die von Fonio (10, 11) in neuerer Zeit angegebene „sepa¬ 
rierende Methode“, die bei der Gerinnungsbestimmung das Blut in die 
einzelnen Gerinnungsfaktoren zerlegt und jeden Faktor nach Qualität und 
Quantität seines Vorhandenseins beurteilt. Nach Fonio stellt sich der 
Gerinnungsvorgang folgendermassen dar: Throrabozym -f- Thrombogen 
(+ Kalk) = Thrombin, Thrombin -(- Fibrinogen = Fibrin. Von den 
raorphotischen Elementen des Blutes sind nach seiner Ansicht weder die 
Leukozyten noch die Endothelien der Gefässe, sondern nur die Blut¬ 
plättchen beteiligt. Die Plättchen zerfallen und geben das Thrombozym 
frei. Dieses verbindet sich mit dem im Serum gelösten Thrombogen 
zum Thrombin = 1. Phase der Gerinnung. — Durch Einwirkung des 
Thrombins auf das Fibrinogen wandelt sich dasselbe in Fibrin um = 
2. Phase der Gerinnung. — Dann kontrahiert sich das Koagulum und 
presst das Serum aus = 3. Phase der Gerinnung. 

Der Zeitabschnitt von der Blutentnahme bis zum Auftreten des ersten 
Fibrinfadens = Reaktionszeit. 

Der Zeitabschnitt zwischen dem Auftreten des ersten Fibrinfadens 
und dem Ende der Gerinnung = Gerinnungsdauer. 

Reaktionszeit -f- Gerinnungsdauer = Gerinnungszeit. 

Bei der Gerinnungsaufhebung des Pleurablutes war also zu prüfen, 
ob diese Aufhebung eine definiiive sei, ob die Gerinnungszeit bloss herab¬ 
gesetzt wäre und ob eine qualitative oder quantitative Schädigung der 
Gerinnungsfaktoren Vorgelegen sei. Diese Schädigung konnte bestehen 
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in einer Insuffizienz oder Abnahme der Zahl der Blutplättchen bei nor¬ 
malem Verhalten der übrigen Gerinnungsfaktoren oder in einem abnormen 
Verhalten des Thrombogens oder Thrombozyms oder schliesslich des 
Fibrinogens oder aber es konnten die Kalksalze fehlen; endlich konnten 
alle Gerinnungskomponenten normal sein und eine gerinnungshemmende 
Substanz konnte die Gerinnungsverzögerung bedingen (Antithrombine, 
autolysiertes Gewebe, chemische Substanzen usw.). 

Es wurde zur Prüfung dieser Fragen so vorgegangen, dass zuerst 
die Gerinnungszeit des Venenblutes des Patienten geprüft wurde; zu 
diesem Zwecke wurden aus der Vene mit einer trockenen Injektions¬ 
nadel 6 Tropfen Blut in einen mit Alkohol und Aether gereinigten Objekt¬ 
träger abgetropft und derselbe in eine feuchte Kammer gestellt, die 
Reaktionszeit und Gerinnungsdauer bestimmt. Dann die Blutplättchen¬ 
zahl des Patienten in der Weise berechnet, dass auf die Einstichöffnung 
der Fingerkuppe ein mässig grosser Tropfen 14proz. Magnesiumsulfat¬ 
lösung gebracht und mit einem ausgedrückten Blutstropfen mittels eines 
Glasfadens, der vorher in die Magnesiumsulfatlösung getaucht war, ver¬ 
wischt wurde; im Ausstrich nach Giernsa gefärbt, wurden die Blut¬ 
plättchen aus ihrer Verhältniszahl zu der der Erythrozyten und der 
absoluten Zahl der letzteren berechnet [Fonio (12)]. In der Folge wurde 
die Gerinnung des mittels einer trockenen Spritze aus der Pleurahöhle 
gewonnenen Blutes in der feuchten Kammer beobachtet. Nach dieser 
Voruntersuchung wurde eine Blutplättchenemulsion in bestimmter Ver¬ 
dünnung aus einem Normalblut, Patientenblut und Pleurablut zum Zwecke 
der vergleichenden Prüfung der gerinnungsbefördernden Fähigkeit des 
letzteren hergestellt und zwar in der Weise, dass das aus der Vene und 
dem Thorax entnommene Blut sofort mit Magnesiumsulfat im Verhältnis 7:2 
gemischt, das Gemisch 10 Minuten lang zentrifugiert, die zuoberst aus 
Blutplättchen, Serum und Magnesiumsulfatlösung bestehende Schicht ab¬ 
pipettiert, eine Stunde lang nochmals zentrifugiert und die klare Flüssig¬ 
keitsschicht abgegossen wurde. Die am Boden des Röhrchens sich ab¬ 
setzenden Blutplättchen wurden mit physiologischer Kochsalzlösung aus¬ 
gewaschen, wieder eine Stunde lang zentrifugiert und der Rückstand zur 
Herstellung einer bestimmt konzentrierten, für Venen- und Thoraxblut 
übereinstimmenden Emulsion benutzt, deren Einwirkung auf das nicht 
gerinnende Blut geprüft wurde. Die Blutplättchenzahl der Emulsion 
wurde in der Zählkammer ermittelt. — Eine mit einer bestimmten Menge 
destillierten Wassers versetzte Plättchenzahl diente als Thrombozym- 
lösung; durch Zusatz des Wassers wird das Thrombozym frei. Auf 
Kalksalzmangel im Pleurablute wurde durch Zusatz von lOproz. Kalzium¬ 
chloridlösung untersucht; ausserdem wurde der Kalkgehalt in einigen 
Fällen quantitativ bestimmt. — Da kein Verfahren zur isolierten Throm- 
bogendarstellung existiert, konnte auf seinen Mangel nur indirekt ge¬ 
schlossen werden. Doch wurde sein Fehlen als Ursache der Gerinnungs- 
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Unfähigkeit nicht beobachtet. Als Thrombinlösung wurde frisches Serum, 
als Fibrinogenlösung Magnesiumsulfatplasma benutzt. 

Um sicher zu gehen, dass das Punktatblut nicht durch Exsudat 
verdünnt oder verändert ist, wurde der Gehalt desselben an peptolytischen 
Fermenten, d. h. der ereptische Index in demselben fcstgestellt [Pollak 
und Lenk (13)]. Von dem zu untersuchenden klar zentrifugierten Thorax¬ 
blut wurden nach der Angabe stufenweise Verdünnungen mit physio¬ 
logischer Kochsalzlösung aufgestellt, je 0,5 ccm der Mischung mit 0,5 ccm 
einer Glyzyltryptophanlösung versetzt, Toluol hinzugefügt und 4 Stunden 
im Brutschrank belassen. Nach dieser Zeit wurde mit 2 Tropfen 5proz. 
Essigsäure angesäuert und tropfenweise von einer frisch bereiteten halb¬ 
gesättigten Chlorkalklösung so lange zugesetzt, bis die Rosafärbung an 
Intensität nicht mehr zunimrat. Der ereptische Index des Blutserums 
beträgt 5 bis 10, ein höherer Index spreche für hinzugetretene Entzün¬ 
dung; Punktato mit höherem Index wurden deshalb zur Untersuchung 
nicht verwendet. 

Dadurch dass einerseits das Thoraxblut selbst in alle seine an der 
Gerinnung beteiligten Komponenten zerlegt und die gerinnungsbefördernde 
Kraft derselben geprüft wurde, dadurch andererseits, dass die Gerinnungs¬ 
unfähigkeit des Pleurablutes durch Zusatz solcher aus dem normalen 
Blut dargestellter, an beiden Phasen des Gerinnungsprozesses beteiligter 
Faktoren zu beheben versucht wurde, musste ersichtlich werden, worin 
die Ursachen dieses Gerinnungsverlustes zu suchen seien; fehlte z. B. 
das Throrabozym, so war zu erwarten, dass der Zusatz desselben in ge¬ 
nügender Menge zur Koagulation des Pleurablutes führen werde oder 
aber würde das Ausbleiben der gerinnungsbeschleunigenden Fähigkeit 
des aus dem Pleurablut gewonnenen Thrombozyras auf Normalblut be¬ 
weisen, dass eine Schwäche, eine Insuffizienz des Thrombozyras vorläge. 

Obwohl es sicher ist, dass zur Bildung des Thrombins das Throm- 
bozym, Thrombogen und die Kalksalze genügen, scheint dennoch festzu¬ 
stehen, dass diese Komponenten in Gegenwart von Thrombokinase 
(Fonio) = thromboplastischen Substanzen (Morawitz) schneller mit¬ 
einander in Reaktion treten. Es wurde deshalb auch deren Einfluss auf 
das Pleurablut untersucht. Als solche wurden die Presssäfte von Pleura 
und Lunge verwendet; es wurden die Organstücke entblutet und ge¬ 
reinigt, fein gehackt und mit dem gleichen Volumen physiologischer 
Kochsalzlösung etwa 1 Stunde in einem Kölbchen geschüttelt und nach 
dem Absetzen der festen Bestandteile die Flüssigkeit durch Leinwand 
koliert und einige Tropfen des Filtrates zum Gerinnungsversuch benutzt 
[Wohlgemuth (14)]. 

I. Versuch. 

V. F., Infanterist, am 6. 2. 1915 Verletzung der rechten Brustseite durch Hand¬ 
granate. Einschuss rückwärts neben dem Dornfortsatz des III. Brustwirbels, Ausschuss 
vorne im II. Interkostalraum. Sofort nach der Verletzung Hämoptoe; duroh 3 Tage 
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Hämoptysis. Seither Atembeschwerden. Kein Fieber. Bei der Einlieferung am 10. 2. 
Einschuss- und Ausschusswunde fast verheilt. Dämpfung der rechten Thoraxseite von 
der IV. Rippe abwärts, rückwärts vom VI. Brustwirbel. Ueber der Dämpfung auf¬ 
gehobenes Atemgeräusch und fehlender Stimmfremitus. Oberhalb der Dämpfung 
scharfes Vosikuläratmen. Sonst normales Atemgeräusch, keine Rhonchi. Herz etwas 
nach links verdrängt. Puls 90. Probepunktion am 12. 2. ergibt reines dunkles Blut. 
Ereptischer Index 5. 

15. 3. Punktion: 50 ccm serohämorrhagisches Exsudat. Ereptischer Index 20. 
28. 3. 200 ccm serofibrinöses Exsudat. 

10. 4. Probepunktion negativ. 



12. 2. Blutprobe. 


Reaktions¬ 

zeit 

Gerinnungsdauer 

Blut¬ 

plättchen 

Blut eines Gesunden C . 


11 Min. 

24 Min. 

153 000 

Blut des 

Patienten 

A . 

. • « 

4 „ 

ii . 

285 000 

Thoraxblut B . . 



17 „ 

innerhalb 13 Min. ein wenig 
fortschreitend 

39 000 

3 Tropfen B -f- 3 Tropfen Blp B 

12 , 

nach 13 Min. fast voll¬ 
ständig 


3 * 

B + 3 


Blp B 

___ 

13 « 

innerhalb 1 Std. unvollständig 


3 * 

B + 3 

rt 

Bpi A 

12 „ 

wie B allein 


3 * 

B + 3 

r» 

Bpi A 

2 

17 . 

do. 


3 „ 

B + 3 

»» 

Bpi C 

12 „ 

do. 


3 , 

B + 3 


bpi C 

2 

12 „ 

do. 


3 

B + 3 


Th A 

14 , 

do. ' 


3 

B + 3 

n 

Th A 

2 

18 „ 

do. ! 


3 

B + 3 


Th B 

14 , 

do. 


3 . 

B + 3 

T 

Th B 

3 

14 * 

do. 


3 

B + 3 


Th C 

14 „ 

do. 


3 , 

B + 3 

ff 

Th C 

2 

18 „ 

do. 


3 

B + 3 

») 

S A 

15 „ j 

fortschreitend, ohne voll¬ 
ständig zu gerinnen 


3 » 

B + 3 

„ 

S B 

15 * | 

wie B allein 


3 « 

B + 3 


S C 

15 „ 

do. 



Bpi = Blutplättchenemulsion, Th = 

= Thrombozym, S = Serum. 


Dieser Versuch, in dem die Beeinflussung der Pleurablutgerinnung 
durch aus dem Blute des Patienten selbst, aus dem Thoraxblute und 
aus dem Blute eines Gesunden gewonnene Blutplättchen, Thrombozym 
und Thrombin untersucht wurde, ergab, dass die Blutplättchen und das 
Thrombin des Punktatblutes eine weit fortschreitende Koagulation des 
an und für sich flüssigbleibenden oder nur geringe Gerinnungstendenz 
zeigenden Pleurablutes hervorrufen. Die Blutplättchenzahl des Thorax¬ 
blutes ist auffallend vermindert, die Qualität derselben aber anscheinend 
nicht verschlechtert, wie aus ihrer Wirksamkeit, die die des normalen 
Blutes übertrifft, hervorgeht. Um die Gerinnungskomponenten des Thorax¬ 
blutes noch weiter qualitativ zu prüfen, Hessen wir sie auf das Normal¬ 
blut C einwirken und verglichen ihre Wirkung mit denen aus dem 
Blut A und C hergestellten. 
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15. 2. Blutprobe. 

Reaktionszeit 

Gerinnungs¬ 

dauer 

Blut C 

11 Min. 

SO Mio. 

C + Blp B 

ii , 

24 . 

c+ 

ii „• 

24 „ 

C + Blp C 

ii . 

24 „ 

C+^-C 

ii , 

24 , 

C + Blp A 

5 „ 

19 , 

c+ 

8 , 

23 „ 

C + Th B 

9 , 

P 

o 

CO 

c+^ 

9 . 

30 , 

C + Th C 

10 » 

23 „ 

c + -^ 

11 , 

P 

o 

CO 

C + Th A 

5 „ 

p 

o 

CO 

0 + ^ 

5 » 

30 „ 

G + S B 

11 . 

30 „ 

C + s C 

11 . 

30 „ 

C -j- S A 

2 . 

11 , 


Dieser Versuch zeigt wieder die Aktivität der geprüften Gerinnungs¬ 
faktoren des Thoraxblutes, die in nichts gegenüber der normaler zurück¬ 
bleibt. Wenn die Blutplättchenemuision, Thrombozym- und Thrombin¬ 
lösung des Blutes A (des Patienten) eine bedeutend stärkere Wirkung 
zeigen, mag daran gelegen sein, dass dasselbe an und für sich rascher 
gerinnt (4—11 Min.); eine solche Gerinnungsbeschleunigung ist bei 
Anämien nach Blutverlusten die Regel [Stromberg (15)]. Vielleicht ist 
dadurch auch die Wirkungsfähigkeit der beteiligten Komponenten erhöht. 
Dass die verwendeten Thrombinlösungen gleichzeitig gewonnen und auch 
gleich lang in vitro aufbewahrt waren, ist natürlich selbstverständlich. 

Da eine qualitative Veränderung der Gerinnungskomponenten des 
Pleurablutes, wie es die beiden Versuche bestätigten, unwahrscheinlich 
erschien, ausserdem aber durch Absetzen bzw. Zentrifugieren des Punktates 
nicht immer klares, gelbliches Serum zu gewinnen war, sondern dasselbe 
meist durch Blutfarbstoff verfärbt blieb, wurden in den weiteren Versuchen 
nur die Gerinnungsfaktoren aus Normalblut als gerinnungsbefördernde 
Zusätze verwendet. 

II. Versuch. 

S. J., 19 J., Infanterist; Schussverletzung der rechten Thoraxseite am 8. 3.1915. 
4 Tage starke Hämoptoe. Keine Knochenverletzung. Bei der Einlieferung am 17. 3. 
geringe Atembeschwerden. Temperatur normal. Einschuss über dem rechten Kukullaris, 
Ausschuss medial vom Angulus scapul. infer. Von demselben abwärts absolute 
Dämpfung, die bis zur mittleren Axillarlinie reicht. Darüber abgeschwächtes Vesikulär¬ 
atmen und aufgehobener Stimmfremitus. Ueber der übrigen Lunge sonorer Schall. 
Vorne über der rechten Lunge verschärftes Vesikuläratmen. Sonst normales Atem¬ 
geräusch. Herz nicht verdrängt. Puls 84. — Probepunktion 18. 3.: Dunkles Blut. 
Ereptischer Index 5. 
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31. 3. Probepunktion 0. 

4. 4. Serofibrinöses Exsudat. Index 20. 
23. 4. Probepunktion 0. 


18. 3. Blutprobe. 

Reaktionszeit 

Gerinnungsdauer 

Blut¬ 

plättchen 

Normal blut A . . . 

7 Min. 

24 Min. 

187 00Q 

Thoraxblut B . . . 

9 r 

innerhalb 1 Std. etwas fortschreitend 

16 500 

B + Blp . . . . 

4 , 

innerhalb 1 Std. rasch fortgeschrittene, 
doch unvollständige Gerinnung 


B + Th . . . . 

9 . 

do. 


B + S. 

3 . 

do. 


B + 2 S . . . . 

3 , 

innerhalb 1 Std. rasch fortgeschrittene, 
doch unvollständige Gerinnung; 
bald einsetzende Fibrinolyse 


B + K. 

9 , 

wie B allein 


B + PI .... 

9 . 

do. 



PI = Plasma, K = Kalksalze. 

Das Thoraxblut selbst ist fast vollständig ungerinnbar. Blutplättchen 
und Serumzusatz beschleunigen die Reaktionszeit und verstärken aus¬ 
giebig die Gerinnungstendenz bis zur fast vollständigen Gerinnung. Kalk¬ 
salz- und Plasmazusatz ohne Einfluss. 

III. Versuch. 

Chr. Z., 30 J., Infanterist; am 8. 3. 1915 Sohussverletzung der linken Thorax¬ 
seite; Einschuss unmittelbar unter der Klavikula links, Ausschuss am medialen Rande 
der Skapula. 8 Tage Hämoptysis. Links Dämpfung vier Querfinger breit über dem 
Zwerchfell, nach vorne zu den Traubeichen Raum einengend. 4t mun £ darüber ab¬ 
geschwächt bronchial; Stimmfremitus aufgehoben. Sonst Vesikuläratmen und voller 
Lungenschall. Temperatur normal. Puls 84. 

15. 3. Probepunktion: Hellrotes Blut. Ereptischer Index 1: 5. 

30. 3. 70 ccm serohämorrhagisches Exsudat. Ereptischer Index 1: 10. 

13. 4. 70 ccm serohämorrhagisohes Exsudat. Ereptischer Index 1 : 20. 

24. 4. Serofibrinöses Punktat. 

8. 5. Probepunktion negativ. 


15. 3. Blutprobe. 

Reaktionszeit 

Gerinnungsdauer 

Blut¬ 

plättchen 

Normalblut A. . . 

15 Min. 

28 Min. 

320 000 

Punktatblut B . . 

27 „ 

kein Fortschreiten der Gerinnung 

45 300 

B + Blp . . . . 

11 „ 

do. 


.... 

H , 

do. 


B + Th .... 

11 , 

innerhalb 48 Min. bis zu einem dicken 
Gerinnselfaden fortschreitend 


B + .... 

11 , 

kein Fortschreiten der Gerinnung 


B + S. 

8 * 

nach kurzem Fortschreiten Fibrinolyse 


B + PI .... 

27 , 

kein Fortschreiten 


B + K. 

27 „ 

do. 



Serum, Thrombozym und Blutplättchen rufen in diesem Versuch 
eine Beschleunigung des Gerinnungsbeginnes hervor, während Plasma 
und Kalksalze ohne Einfluss bleiben. Fibrinogen und Kalksalze scheinen 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Der Hämothor&x und die Ungerinnbarkeit des Blutes in der Pleurahöhle. 93 


daher in genügender Menge vorhanden zu sein. Nun wissen wir, dass 
ionisierte Kalksalze während der ersten Phase des Gerinnungsvorganges 
notwendig sind, da das Thrombin zu seiner Entstehung derselben bedarf. 
Die im Versuch sich zeigende Wirkungslosigkeit des Kalkzusatzes auf 
die Gerinnung des Punktatblutes könnte nun erst dann durch deren ge¬ 
nügende Anwesenheit im Blute erklärt werden, wenn auch die Bedingungen 
zurThrombinbildung durch genügende Mengen Thrombozym bzw.Thrombogen 
gegeben wären. Das scheint nun nicht der Fall zu sein, denn Throrobozym- 
bzw. Thrombinzusatz verkürzt deutlich die Reaktionszeit und hebt die Ge¬ 
rinnungstendenz des Pleurablutes auf. Infolgedessen war zu untersuchen, 
ob eine Kalzifizierung von B -f- Th bzw. B -f- S von günstigerer Wirkung 
auf die Koagulation wäre als die Versuchsanordnung B -f- Th bzw. B + S 
einerseits und B + K andererseits. Rekalzifizierten wir also in der an¬ 
gegebenen Weise nach längerer Zeit des Einwirkens des Thrombozyms bzw. 
Thrombins, und zwar als die Gerinnselbildung beendigt war, so traten in 
Kürze, wenn auch spärlich, wieder neue Fibrinfäden auf. Ein Fall, der 
den Kalksalzmangel deutlicher demonstriert, wird später angeführt werden. 

Untersuchten wir das Thoraxblut zu einer Zeit (3 Wochen nach der 
Verletzung), als die Probepunktion serös-hämorrhagische Flüssigkeit ergab 
und der ereptische Index auf 10 gestiegen war, so stellte sich der Ver¬ 
such folgendermassen dar: 


30. 3. Blutprobe. 

Reaktions¬ 

zeit 

Gerinnungsdauer 

Punktatblut B . . 

17 Min. 

innerhalb 30 Min. 
fortschreitende Gerinnung 

nach 4 Stunden 
dicke Fibrinfaden 

B + Blp ... 

ii » 

do. 

dichte Gerinnselschicht 
nach 4 Stunden 

B+^. . . . 

ii . 

do. 

do. 

B + S . . . . 

15 „ 

do. 

do. 

B + 2 S. . . . 

15 „ 

do. 

do. 

B + K . . . . 

17 „ 

do. 

nach 4 Stunden 
dicke Fibrinfäden 

B + PI . . . . 

17 . 

do. 

do. 


13. 4. Die Probepunktion ergibt wieder serös-hämorrhagische Flüssigkeit. Der 
ereptische Index ist auf 20 gestiegen. Die Reaktionszeit wurde unberücksichtigt ge¬ 
lassen und nur der Fortschritt der Gerinnung in Betracht gezogen. 


Blutprobe. 


1. Punktatblut B 

nach 3 Stunden feinste Gerinnselbildung, 


auch noch nach 14 Stunden 

2. B + Bpi . . 

in derselben Beobachtungszeit dicke Gerinnsel 

3. B + S . . . 

do. 

4. B + PI . . 

wie 1. 

5. B + K . . 

wie 1. 


In beiden Versuchen schon spontan auftretende Gerinnungstendenz; 
die Reaktionszeit gegenüber dem ersten Versuch verkürzt. Koagulation 
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auf Blutplättchen und Serumzusatz beschleunigt und vermehrt. Plasma 
und Ealksalze wirkungslos. 

IV. Versuoh. 

J. W., Infanterist, am 10. 3. 1915 durch Gewehrprojektil verletzt. Es trat sofort 
ein heftiger Blutsturz ein; dann durch 10 Tage noch andauernde Hämoptysis. Patient 
wurde 6 Tage nach der Verletzung eingeliefert. Sein ausserordentlich anämisches 
Aussehen liess den starken Blutverlust erkennen. Die Atmung sehr beschleunigt und 
oberflächlich. Orthopnoe. In der rechten Supraklavikulargrube ein verheilter Ein¬ 
schuss; Ausschuss in der hinteren rechten Axillarlinie in der Höhe der V. Rippe. 
Totale Dämpfung der ganzen rechten Thoraxseite bis zur II. Rippe vorne und zur 
Spina scapulae rückwärts mit aufgehobenem Atemgeräusch. Links scharfes Vesikulär¬ 
atmen und voller Lungenschall. Herz nach links 2 Querfinger über die Mamillarlinie 
verdrängt. Puls 120. Keine Temperatursteigerung. Keine Oedeme. 

17. 3. Probepunktion: Dunkelschwarzes, dünnflüssiges Blut. Beim Zentrifugieren 
setzt sich kein Bodensatz ab; dasselbe hellt sich dabei auch nicht auf. Es werden 
wegen der Dyspnoe des Patienten gleich 250 ccm vorsichtig abgelassen. 


Blutprobe. 

Reaktionszeit 

Gerinnungsdauer 

Blut¬ 

plättchen 

Norraalblut A . . . 

10 Min. 

20 Min. 

253 000 

Thoraxblut B . . . 

— 

innerhalb 3 Stunden keine Gerinnung 

20 000 

B + Blp . . . . 

— 

do. 


B+“ P 

— 

do. 


B + Th .... 

— 

do. 


B + ™ .... 

— 

do. 


B + S. 

— 

do. 


B + 2 S . . . . 

— 

do. 


B + PI .... 

— 

do. 


B -t- K. 

17 Min. 

fortschreitend innerhalb 3 Stunden 
zu zahlreichen dicken Fibrinfäden 



Bei diesem Versuche zeigt sich die merkwürdige Tatsache, dass nur 
die Kalksalze gerinnungsbefördernd wirken, während alle anderen Zusätze 
ohne Einfluss auf das vollständig ungerinnbare Blut blieben. Dieser für 
einen Mangel an ionisierten Kalksalzen sprechende Umstand ist in der 
Pathologie bisher mit Sicherheit noch nicht beobachtet worden. 

28. 3. Probepunktion: Blut wie am 17.3. Es werden 300 ccm abgelassen. In 
denselben werden die Kalksalze quantitativ bestimmt. 

Im Normalblut beträgt der Kalziumgehalt in 1000 Teilen desselben 0,078 
[v. Noorden (16)]. — In 100 Teilen des Thoraxblutes konnten wir nur 0,0017 Ca, 
also eine bedeutende Verringerung des Kalziumgehaltes nachweisen. 


Blutprobe. 

Reaktionszeit 

Gerinnungsdauer 

Blut¬ 

plättchen 

Normalblut A . . . 

11 Min. 

20 Min. 

280 000 

Thoraxblut B . . ■ 

— 

nach 12 Stunden keine Gerinnung 


B + Blp . . . 

— 

do. 


B + Th .... 

— 

do. 


B + S. 

— 

do. 


B + PI .... 

— 

do. 


B + K. 

5 Min. 

innerhalb 3 und 4 Stunden 
viele dicke Gerinnsel 

i 
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Dasselbe Resultat wie im vorhergehenden Versuch: nur auf Kalk¬ 
salze Gerinnung. 

Wurden nun nach 12 ständiger Beobachtung in der feuchten Kammer 
zu B 3 Tropfen K zugesetzt, entstanden prompt in 5 Minuten feine Ge¬ 
rinnsel, die sich in weiteren 10 Stunden vermehrten; dasselbe, nur in 
verstärktem Masse, zeigt sich bei B + S + K. 

Grobsinnlicher liess sich diese Gerinnungseigentümlichkeit ver¬ 
anschaulichen, als zu 100 ccm Thoraxblut 10 ccm lOproz. Kalzium¬ 
chlorid zugegeben wurden; in 2 Stunden hatte sich ein dicker, wurst¬ 
förmiger, dem normalen ähnlicher Blutkuchen im Messzylinder abgesetzt. 

31. 3. Als 3 Wochen nach der Verletzung bei der Probepunktion wieder dunkles 
Blut erhalten wurde, setzten wir eine dritte Versuchsreihe an, zu der die Gerinnungs¬ 
komponenten eines anderen, normalen Blutes verwendet wurden. 


Blutprobe. 

Reaktionszeit 

Gerinnungsdauer 

Blut¬ 

plättchen 

Normalblut A . . . 

12 Min. 

20 Min. 

320 000 

Thoraxblut B . . . 

— 

nach 15 Stunden keine Gerinnung 


ß + Blp . . . . 

— 

do. 


B + Blp + K . . 

10 Min. 

innerhalb 15 Stunden einzelne 
dicke Gerinnsel 


B + S . ' . . . . 


— 


B + 2 S . . . . 

— 

— 


B + S + K . . . 

8 Min. 

innerhalb 15 Stunden zusammen¬ 
hängende dicke Gerinnsel 


B + PI .... 

— 

— 


B -f- PI + K . . 

10 Min. 

— 


B + K. 

10 „ 

nach 15 Std. noch dichte Gerinnsel 



Auch dieser Versuch bestätigt die früher gefundene Tatsache, dass 
allein eine unzureichende Konzentration der Ca-Ionen in diesem Blute 
die Gerinnungshemmung verursacht. Die kalzifizierten Blutplättchen-, 
Thrombin- und Plasmazusätze zeigten in der Fähigkeit der Gerinnungs¬ 
beförderung kaum einen Unterschied gegenüber dem einfach kalzifizierten 
Blute. 

Derselbe Gerinnungsverlauf konnte bei neuerlicher Untersuchung 
14 Tage später nachgewiesen werden. Weitere Beobachtungen waren 
nicht möglich, da Patient am 5. 4. plötzlich unter den schwersten Er¬ 
scheinungen einer inneren Blutung ad exitum kam. Die Autopsie ergab 
eine Verblutung aus der durch den Schuss arrodierten Subklavia in die 
rechte Pleurahöhle. Es ist nicht unwahrscheinlich, dass es die ganze 
Zeit ein wenig in den Pleuraraum hineinblutete. 

Aus dem bisherigen ergibt sich: Die Gerinnungsschädigung des 
Pleurablutes scheint in der ersten Phase zu liegen. Dies kann dadurch 
erklärt werden, dass das im Thorax mit der Pleura in Berührung ge¬ 
kommene Blut sofort zum Teil gerinnt; die Gerinnungskomponenten 
werden dadurch eben zum Teil aufgebraucht, wofür die in vitro durch 
Blutplättchen, Serum und Thrombozym, wenn auch in ungleicher Weise, 
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wieder hervorzurufende Koagulationsfähigkeit zu sprechen scheint; denn 
bei einem Gerinnungsprozess wird das Thrombin, abgesehen von seiner 
raschen Inaktivierung, bei der Bildung des Fibrins gänzlich aufgewendet, 
während bei genügenden Mengen Fibrinogen immer nur so viel von dem¬ 
selben zu Fibrin umgewandelt wird, als Thrombin sich bildet Der 
Grund, warum die Weiterentwicklung der begonnenen Gerinnung unter¬ 
brochen wird, kann vielleicht so gedeutet werden, dass der Bluterguss 
durch den bei jeder Lungenverletzung entstehenden Lufteintritt in die 
Pleurahöhle einerseits infolge der Körperbewegung, andererseits infolge 
der Atmung fortwährend mit Luft gemischt und geschüttelt und dadurch 
seine Gerinnung verhindert oder wenigstens in hohem Grade gestört wird. 
Ob es notwendig ist, noch eine Schädigung der Gerinnungsfaktoren auf 
Rechnung der Pleura, sei es der intakten oder verletzten, zu supponieren, 
möge dahin gestellt sein. 


V. Versuch. 

E. P., 40 J., Hilfsarbeiter, verübte am 12. 5. 1915 einen Selbstmordversuch, 
indem er sich eine Kugel in die Herzgegend schoss. Dieselbe drang am Rücken unter 
dem unteren Schulterblattwinkel heraus. Mit heftiger Hämoptoe und Dyspnoe wurde 
Pat. eingeliefert. Die linke Brustseite vorne von der III. Rippe abwärts absolut ge¬ 
dämpft; die Dämpfung breitet sich naoh rückwärts aus und nimmt die linke Thorax¬ 
seite von der Spina scapulae abwärts ein. Das Herz ist durch Erguss 2 Querfinger 
über den rechten Sternalrand verdrängt. Ueber der Dämpfung aufgehobenes Atem¬ 
geräusch und fehlender Stimmfremitus; oberhalb derselben verschärftes Vesikulär¬ 
atmen. Keine erhöhte Temperatur. Puls 120. 

Die am 18. 5. vorgenommene Probepunktion ergibt reines Blut. Ereptisoher 
Index unter 5. 

Mit dem gewonnenen Pleurapunktat wurde ein langfristiger Versuch 
angestellt. Ausser den früher benutzten gerinnungsfördernden Zusätzen 
wurde der Einfluss von aus der Lunge bzw. Pleura stammenden Press¬ 
säften, die in der vorher angegebenen Weise hergestellt wurden, ge¬ 
prüft. Presssäfte aller Organe wirken wohl in unspezifischer Weise ge¬ 
rinnungsfördernd; immerhin aber war es naheliegend, gerade Lunge und 
Pleura zu verwenden, weil das in die Pleurahöhle ausgetretene Blut 
gerade mit diesen Organen in ausgiebige Berührung tritt und diesem 
Kontakt in verschiedener Weise ein Anteil an der Gerinnungshemmung 
des Hämothorax zugeschrieben wurde. 


Blutprobe. 

Reaktions¬ 

zeit 


Gerinnungsdauer 


Blut¬ 

plättchen 

Normalblut A 

7 Min. 


26 Minuten 


324 000 

Punktatblut B 

29 „ 

innerhalb 66 Min. 
vermehren sich die 
Fibrinfäden ein wenig 

l 

1 


nach 13 Std. 
einige Fäden 


B + Bpi 

9 » 

während 14 Min. 
rasch fortschreitend 

nach 25 Min. noch 
fortschreitend 

nach 66 Min. 
dickes Häutchen 

nach 13 Std. 
Fibrinolyse 


B + 2 Blp 

8 . 

do. 

, 

nach 25 Min. fast 
[vollend. Gerinnung 

do. 

vollständig 

geronnen 
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Der Hämothorax und die Ungerinnbarkeit des Blutes in der Pleurahöhle. 9? 


Blutprobe 

Reaktions¬ 

zeit 


Gerinnungsdauer 


Blut¬ 

plättchen 

B -f Th 

9 

Min. 

während 14 Min. 
rasch fortschreitend 

nach 25 Min. noch 
fortschreitend 

Nach 66 Min. 
dickes Häutchen 

dickes Ge¬ 
rinnsel 


B -f 2 Tb 

9 

ff 

do. 

do. 

do. 

nur noch 
einige Fäden 


B + S 

6 

» 

kein Fortschreiten 

— 

— 

— 


B + 2 S 

6 

ff 

do. 

— 

— 

— 


B + PI 

11 

ff 

während 14 Min. 
rasch fortschreitend 

— 

nach 66 Min. 
dickes Häutchen 

noch dickes 
Häutchen 


B + K 

29 

ff 

wie B allein 

— 

— 

_ i 


B + 2K 

29 

ff 

do. 

— 

— 

— 1 


B + LP 1 ) 

6 

ff 

während 14 Min. 
weiter fortschreitend 

nach 25 Min. be¬ 
ginnende Fibrino¬ 
lyse 

noch dickes Ge¬ 
rinnsel nach 1 Std. 

dickes Ge¬ 
rinnsel, 
Fibrinolyse 


B + P1P 2 ) 

13 

" 

do. 

nach 25 Min.noch 
fortschreitend 

do. 

do. 



Lungenpresssaft, 2 ) Pleurapresssaft. 


In diesem Versuch ist kein Unterschied in der Wirkung der beiden 
Presssäfte zu erkennen; beide fördern die Gerinnung in hohem Grade, 
der Pleuraextrakt vielleicht etwas weniger. Der Versuch beweist natür¬ 
lich nichts für noch gegen die Beteiligung dieser Gewebe an dem vitalen 
Gerinnungsvorgange; ihre Extrakte wichen jedenfalls nicht von der er¬ 
warteten Wirkung ab. 

Das untersuchte Thoraxblut zeigte an und für sich etwas Gerinnungs¬ 
tendenz, die durch Blutplättchen-, Thrombozym- und Thrombinzusatz be¬ 
deutend gesteigert wird. Ein erhöhter Plättchenzusatz vermag sogar nach 
längerer Zeit eine vollständige Gerinnung herbeizuführen. Kalksalze hin¬ 
gegen hatten auf die Koagulation keinen Einfluss. 

VI. Versuch. 

R. B., Infanterist, am 13. 5. 1915 rechtsseitiger Brustschuss. Die Kugel drang 
unter dem rechten Schulterblattwinkel ein und unterhalb der Klavikula aus. Keine 
Rippen Verletzung. Geringe Hämoptoe duroh 3 Tage. Bei der Ginlieferung am 20. 5. 
war noch eine handbreite Dämpfung rechts hinten, die bis zur vorderen Axillarlinie 
reichte, vorhanden; die Atmung abgeschwäoht, etwas bronchial, der Stimmfremitus 
aufgehoben. Sonst normales Atemgeräusch und voller Lungenscball. Der Atemtypus 
nicht verändert. Temperatur normal. Puls 84. 

Probepunktion am 21. 5.: 300 ccm hellstes Blut, in dem sich beim längeren 
Stehen gelbliches Serum absetzt. Ein Teil wird zum Gerinnungsversuch, der grössere 
zur Kalkbestimmung verwendet. Der ereptische Index 10, immerhin etwas erhöht; auf 
beigemengtes Gxsudat verdächtig. 

Die Kalksalze, auf 1000 Teile Blut berechnet, betragen 0,056 g, was einer fast 
normalen Menge entspricht. 

In eindeutiger Weise ruft Serumzusatz in diesem Versuch eine 
Koagulation hervor, die fast zur vollständigen Gerinnung des sich selbst 
überlassenen, ungerinnbaren Pleurablutes führt, ln förderndem Sinne 
wirken auch Blutplättchen und Thrombozym, indem sich unter ihrem 
Einfluss deutliche Ansätze einer bescheidenen Gerinnselbildung entwickeln. 

Zeitaehr. f. klin. Medizin. 84. Bd. H. 1 u. 2. 7 
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Fibrinogen, Kalksalze, sowie Lungen- und Plcurapresssaft verändern das 
Substrat in keiner Weise; nicht einmal die feinste Fadenbildung war zu 
bemerken. Die Blutplättchenzahl des Punktatblutes war bis auf 15000 
gesunken. 


4 - 


Blutprobe. 

Reaktions¬ 

zeit 

Gerinnungsdauer 

Blut- 

| plättchen 

Normalblut A . . 

6 Min. 

i 

25 Minuten 


I 

340 000 

Punktatblut B . . 

— 

i nach 5 Stunden keine Gerinnung 

15000 

B + Bpi ... 

48 Min. 

V 

nach 1 Std. 40 Min. 

nach 5 Std. 




i 1 während 1 Std. 

dünner Faden 

dicker Faden 


B + Th . . . . 

45 , 

J kein Fortschritt 

nach 1 Std. 40 Min. 

einige dünne 





keine Fäden 

Fäden 


B + S . . . . 

13 , 

nach 26 Min. sehr 

nach 50 Min. dicke 

nach 5 Std. noch 




vorgeschritten 

Gerinnselschicht 

dickes Gerinnsel 


B + PI . . . . 

— 

— 

— 

— 


B + K . . . . 

— 

— 

— 

— 


B + LP . . . . 

— 

— 

— 

— 


B + P1P ... 

— 

— 

— 

— 



Aus dem Gerinnungsablauf und dem Verhalten des untersuchten 
Blutes kann wohl angenommen werden, dass zu diesem während des 
Aufenthaltes in der Pleurahöhle kein Exsudat hinzugetreten sei, denn 
es hätten sich gewiss im unbeeinflussten Blut Fibringerinnsel während 
der langen Beobachtungsdauer zeigen müssen. 

VII. Versuch. 

L. P., Infanterist, Verletzung am 25. 5. 1915, eingeliefert am 2. 6. Gewehr¬ 
schuss in die rechte Axilla über der IV. Rippe, Ausschuss in der Parasternallinie im 
III. Interkostalraum. Keine Rippenverletzung. Durch 4 Tage Hämoptysis. Schuss¬ 
wunde bei der Einlieferung verheilt. Die rechte ßrustseite ist etwas ausgebuchtet und 
bleibt bei der Atmung deutlich zurück. Vorne von der rechten III. Rippe abwärts ver¬ 
kürzter Perkussionsschall, abgeschwächtes Atemgeräusch und vereinzeltes Knistern. 
Die Flanke gedämpft. Rückwärts in der Höhe des VIII. Brustwirbels beginnende 
absolute Dämpfung; Atemgeräusch vollkommen aufgehoben. Sonst über beiden Lungen 
bronchitisohe Geräusche. Temperatur nicht erhöht. Herztätigkeit normal. Puls 96. 

Probepunktion am 3. 6. ergibt massig dunkles Blut, von dem 150 ccm abgesaugt 
werden. Ereptischer Index 10. 

Beim Zentrifugieren setzt sich klares Serum in kurzer Zeit ab. Die Kalksalze 
' auf 100 Teile Blut ergaben 0,008 g. 


Blutprobe. 

Reaktions¬ 

zeit 

Gerinnungsdauer 


Blut¬ 

plättchen 

Normalblut . . . 

4 Min. 

25 Minuten 


290 000 

Punktatblut . . . 

— 

innerhalb 4 Stunden keine Gerinnung 

8 000 

B -p Blp 

19 Min. 

innerhalb 25 Min. 1 nach 65 Min. 
rasches Fortschreiten! dickes Gerinnsel 

nach4Std. dünner 
Fibrinfaden 


B + Th . . . . 

25 „ 

do. do. 

. Fibrinolyse 


B + S . . . . 

B + PI . . . . 

28 * | 

do. do. 

do. 


B + K . . . . 

B + LP . . . . 

B + P1P . . . 

— ^ 

| innerhalb 4 Stunden keine Gerinnung 

i 
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Dar Haatötborax und die Ungerinnbarkeit des Blutes in der Pleurahöhle. 99 

Dieser Versuch fiel identisch mit dem vorhergehenden aus. Die 
Störung de!r Gerinnung lag in der ersten Phase. Blutplättchen, Throriabozym 
und Serum wirkten gerinuungsfördernd, Plasma, Kälksalze und Extrakt- 
zusätzc blieben ,ohrie Einfluss. Die Blutplättcheaverminderung > war noch 
bedeutender wie im früheren Fälle. 

' Zusammenfassung. 

ln 12 Gerinnungsversuchen an 7 Patienten mit traumatischem 
Hämöthocax Wurde den Ursachen der Gerinn tfngsunfäbigkeit des Pleura- 
Mutes nachgegangen. Es kamen nur solche Blutergüsse zur Unter¬ 
suchung^ die nicht länger als & Tage bestanden hatten, zu denen keine 
-Entzündung hinzugetreten war und bei denen der erepfcische Index nicht 
über 10 sich erhob. Die Prüfung wurde nach der „separierenden Methode“ 
yorgöoommen, d. h. es Wurde das zu prüfende Blut in seine einzelnen 
Gerinnungsfaktoren zerlegt und deren quantitative und qualitative durch 
den Aufenthalt im Pleuraraum bedingte Schädigung untersucht; dann 
wurde durch Zusatz der einzelnen Gerinnungskomponenten eines Normal¬ 
blutes zum Pleurablut die Wiedererlangung der Gerinnungsfähigkeit des 
letzteren zu erreichen und dadurch der Nachweis eines eventuell fehlenden 
Gerinnungs faktors an konstatieren versucht 

ln 5 Versuchen war der Gerinnungsverlust ein vollkommener,. in 
7 die Koagulationsfähigkeit fast vollständig verloren bzw. vermindert. 
In allen Blutproben war die Blutplättchenzahl bedeutend herabgesetzt 
(zwischen 8000 und 45000). 

Ein punktatbiut, welches vollständig ungerinnbar war, konnte in 
drei zeitlich getrennten Untersuchungen nur durch Kalksalze zur Ge¬ 
rinnung gebracht werden, ein anderes teilweise gerinnbares nur durch 
Blutplättchen, alle übrigen durch Thrombin- und — in geringerem Masse — 
durch Blutplättchenzusatz; von diesen letzteren wieder waren vier Blut¬ 
proben noch ausserdem mässig durch Thrombozym beeinflussbar, eine 
noch in unbedeutendem Grade durch Plasma und schliesslich, eine noch 
durch Lungen- und Pleufapresssaft. 

Es zeigte Sich also, dass der Gerinnungsverlust kein definitiver, 
dass er durch den Mangel eines oder mehrerer an der Gerinnung be¬ 
teiligter Faktoren bedingt und dass die Störung immer in der Thrombin¬ 
bildung bzw. im Thrombin selbst gelegen war, da Fibrinogenzusatz in 
Form von Plasmalösungen den Gerinnungswiedereintritt nicht erzeugen 
konnte. Ohne diese Eigentümlichkeit des vorübergehenden Gerinnungs¬ 
verlustes durch eine einzige Ursache erklären zu wollen, erscheint es 
nach den vorausgegangenen Feststellungen unwahrscheinlich, diesen nur 
in der Berührung des Blutergusses mit dem Pleuraendothel zu suchen. 
Es ist vielmehr wahrscheinlich, dass der Bluterguss in der Pleurahöhle 
zu einer partiellen Gerinnung kommt — wie übrigens durch Autopsie 
des öfteren erwiesen wurde — und dadurch die Gerinnungsfaktoren des 
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Blutes zum Teil aufgebraucht werden. Warum die Gerinnung nur eine 
partielle bleibt und Beendigung derselben verhindert wird, kann derart 
gedeutet werden, dass in dem gebildeten Hämopneumothorax das Blut 
gleich nach seinem Uebertritt in den Pleuraraum teils durch die Körper¬ 
bewegung, teils durch die Atmung mit der Luft gemischt und geschüttelt 
wird und dadurch die Störung des Gerinnungsprozesses eintritt. Der 
qualitative und quantitative Unterschied in der Wiedererzeugung der Ge¬ 
rinnung in verschiedenen Fällen wäre bedingt durch den verschiedenen 
Zeitpunkt, in dem die begonnene Koagulation in der Pleurahöhle ab¬ 
gebrochen hatte, und durch die verschiedene Schädigung der Gerinnungs¬ 
komponenten des Restblutes. Doch, wie erwähnt, liegt es uns fern, 
diesen Vorgang als die einzige Ursache des vorübergehenden Gerinnungs- 
verlustes betrachten zu wollen. 

In der Hauptsache verfolgten unsere Untersuchungen den Zweck, 
das Verhalten der Gerinnungsfaktoren im ungerinnbaren Pleurablut fest- 
zustellen. 
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V. 

Aus der Inneren Abteilung eines Feldlazaretts. 

Die Albuminurie des Stehens. 

Von 

Dr. Erich Nassau. 

(Mit 8 Abbildungen im Text.) 


Unter den Kranken mit „Kriegsnephritis“ findet man eine nicht 
kleine Reihe, die mit den Erscheinungen einer schweren Nierenentzündung 
zur Aufnahme kommen und bereits nach acht bis viorzehn Tagen ohne 
Medikamente, ohne strengere Diät, ausschliesslich bei Bettruhe, 
abheilen. Die horizontale Lage des Patienten und die Bettruhe schalten, 
wie genügsam bekannt, Schädlichkeiten aus, welche die vertikale Stellung 
für den Kreislauf und damit für die Niere mit sich bringt. Bei einer 
bestimmten umschriebenen Erkrankung, der orthostatischen Albuminurie 
der Jugendlichen, ist lange bekannt, dass die vertikale Körperhaltung 
eine direkte Nierenschädigung auslöst. Vertikale Körperhaltung bedeutet 
für diese Kranken: Albuminurie, horizontale: Schwinden der Albuminurie. 

Diesen prägnanten Zusammenhang zwischen dem Anfreohtsein und einer Ei¬ 
weissausscheidung haben Micheli und le Noir zuerst festgestellt. Um die Entstehung 
durch das Aufriohten schärfer zum Ausdruck zu bringen, prägte Heubner den Aus¬ 
druck orthotisch. Die Entdeckung Jehle’s von der Abhängigkeit der orthostatischen 
Albuminurie von einer Lordose der Lendenwirbelsäule hat für dieses Phänomen eine 
schöne Erklärung geliefert. Die Wirkung sollte eine mechanische sein; die Lordose 
klemmt die V. cava inf. ab und erzeugt dadurch eine Stauung in den Nieren. Wenn 
auch die Auffassung Jehle’s nicht unwidersprochen geblieben ist — z. B. sucht 
Pollitzer in der Konstitution die Gründe für die Eiweissausscheidung —, so bleibt 
die Tatsache doch bestehen, dass beim Menschen und im Tierexperiment die Lordose 
einen albuminogenen Reiz ausübt und dass die grösste Mehrzahl der orthostatischen 
Individuen lordostatisch ist. 

Es war leicht festzustellen, dass es sich bei unseren Kranken nicht 
um diese orthostatische oder schärfer ausgedrückt lordostatische Albumin-, 
urie handelte. Im Liegen verloren unsere Patienten # ihre Eiweissaus¬ 
scheidung nicht. Zudem ist ein Uebergang der orthostatischen Albumin¬ 
urie in eine Nierenentzündung, so oft er auch behauptet wurde, stets 
wieder bestritten worden oder von anderen Autoren als ein seltenes Er¬ 
eignis angesehen worden. Bei unseren Patienten sahen wir aber Oedeme, 
pathologische Erscheinungen von seiten des Kreislaufes, Sedimente im 
zentrifugierten Urin, wie sie für eine Entzündung der Nieren als be- 
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weisend gelten. Auffallend 'bleibt aber, dass bei der „Kriegsnieren¬ 
entzündung 14 ein bemerkenswerter Einfluss der vertikalen Körperhaltung 
auf die Eiweissausscheidung stattfand. 

Fall 0. Aufnahmebefand: Spur Oedeme, aber starke Krampfaderbildung. Sonst 
körperlioh o.B. Urinbefund: EiweissSpur; Sediment: vereinzelte Erythrozyten, Leuko¬ 
zyten. Befund während Bettruhe dauernd unverändert. 1 Std. Stehen: Albumen -f-; 
Sediment: Hyaline Zylinder. Rote Blutkörperchen -j-. WeisseBlutkörperchen vereinzelt. 

Fall B. Ins Lazarett mit mittelschwerer Kriegsnierenentzündung. Bei Bett¬ 
ruhe: Urin: Albumen und Sediment negativ. 6.2. 16. Nach */ 4 >Std. Stehen: Urin: 

, Albumen Spur. Sediment: Rote Blutkörperchen vereinzelt, weisse vereinzelt. Nach 
4 Monaten (im Garnisondienst tätig): Urin: Albumen 0. Sediment 0. Stehversuch: 
Urin: Albumen. Trübung. Blutung. Im Juni: Pat. reagiert nicht mehr im Stehversuch. 

Fall Kl. (abheilende Kriegsnierenentzündung). Bei Bettruhe: Urin: Eiweiss 0. 
Sediment 0. 1 Std. Stehen: Eiweiss Trübung. Sediment: Rote, weisse Blutkörperchen 
vereinzelt. 

Fall Kr. (abheilende Kriegsnierenentzündung). Bei Bettruhe: Urin: Albumen 0. 
Sediment: vereinzeltEpithelien. Nach 1 Std. Stehen: Urin: Albumen Spur. Sediment: 
Rote Blutkörperchen vereinzelt, weisse Blutkörperchen vereinzelt, hyaline Zylinder. 

Angesichts solcher Beobachtungen ist die Frage nach der Bedeutung 
des mechanischen Faktors im ätiologischen Komplexe der Kriegsnieren¬ 
entzündungen — abgesehen von dem Einflüsse infektiöser und sonstiger 
Momente — wohl einer Diskussion wert. 

Das Auftreten einer Albuminurie nach grossen körperlichen An¬ 
strengungen ist zuerst durch v. Leube festgestellt worden, v. Leube 
fand bei 119 Soldaten nach anstrengendem Exerzieren in 16 pCt. Eiweiss 
im Urin. Diese Entdeckung Leube’s ist in vielfachen Arbeiten, die bis 
in die neueste Zeit gehen — zuletzt noch Albu und Jundell — immer 
wieder bestätigt worden. Schon Leube weist darauf hin, dass äussere 
Momente, insbesondere die aufrechte Körperhaltung beim Exerzieren den 
Eintritt der Albuminurie begünstigen, dass beim Stehen die Eiweissaus- 
scheidung gewöhnlich weit stärker ist, als beim Gehen. — ln der 
Nephritisdiskussion auf dem Warschauer Internistenkongress hat 
L. F. Meyer eine Form der Albuminurie beschrieben, die lediglich 
beim Stehen auftritt und beim Gehen verschwindet. Einfaches 
Postenstehen im Schützengraben erzeugte nach seiner Mitteilung bei 
25 pCt. der Soldaten eine Eiweissausscheidung, in vielen Fällen Hämaturie 
und Zylindrurie. Auf seine Anregung haben wir den Zusammenhang 
zwischen Statik und Kriegsnierenentzündung weiter verfolgt und ausge¬ 
baut. Wir studierten den Einfluss des aufrechten Stehens auf etwaige 
Urinveränderungeri bei gesunden Mannschaften. 

Das Material, das qns zur Verfügung stand, setzte sioh aus Mannschaften ver¬ 
schiedener Divisionen zusammen. Vom 19. bis etwa zum 45. Lebensjahre wurden alle 
Altersklassen bei allen Truppengattungen ohne besondere Auswahl gleichmässig be¬ 
rücksichtigt. Die Untersuchungen fanden anfangs nach 1—1*/ 2 ständigem Stehen 
statt. Die Mannschaften, die zur Untersuchung kamen, waren teils Rekonfäleszenten 
des Lazaretts, d. h. Leute, die wegen leichter, meist chirurgischer Affektionen be- 
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bandelt worden waren; /.um jfciHr&q Teile dis -Mannschaften vom wechselnden Be¬ 
stände eiuor öenesUTijr5ko®pägrn'e t Das sind Leute, die nach überstundener Kränk- 
b*»! mis den La/arettor» nntta^on, narb einige Zeit den leichten Dienst. öetEosaUtmgs- 
kmnp^tiie ver&bkeh, ehe £ie zti Truppe in die vorderste IJnie xunickkehf eri. 

Die Ilaltatig war picjit.besonder!; odor sijruo«»» Mit Rücksicht aut 

Jöhle’s Ergebnis Hessen wir während dsr fhUetsuchung fcoilWü'ise eine ruöglichst lor- 
vivUs-ihM Haltung ein nehmen. Wir glaubten. dies- dadurch zu erreichen, das« die Leute 
breitbeinig mit. vorgerücktem Baudu: sUmicii. Dnbei beobachteten wir ine eiß« Ver¬ 
schlimmerung •' der etwa mbandBUen Lordose, noch das Anfiretco einer Lordose an 
ii*r. starrer» W irbebiiuife des l{|rwäcTj9eneri. Später, als wir »Ü5 ; Ersciidniu\&: naher 
Unncn gelernt Imiifer^ seizt&u wir die Strenge der Forderung-für die Dauer de?« Stnh- 
v wuchs und Xür dm AH dp» lb.ii.ong bedeutend beruh,- . 

D^i Urin wurde vor und nachTieeruligungate auf se^n 

Wbagebatt und a uf sei ne -xr&w i'scb.en BtouamHmio untersucht. Die Blase wurde jeto* 
•Ml '',vQllsUim% .emlccH,; &»ta .Nachweis, d^ Ei.wmwcs iHemcn kHo-^hc Mothudno; 
die Kodiproberi, die Probe mit nvFörröfcyunfchlL dH* Biuretyeaktien^ der Js&nh- 

\\«n des in der Kälte durch fcksi «saure füll baren .Ei\vtjis$kÖrpr.s\ Das Sediment ge¬ 
wannen wir durch ZfOtriftigrörh-ti cn»i firner- HHiidzentriftgc. K? wuDlen nur du- Mann- 
schäfen barderen Ürin vor dem VcfsuciJt; drei voftVdfetaök 
hupen ScdlniontbnHindcn. 

Abbildung l . 


AiJ^faib d^; Dei drei. mvßi erfinden Jpfantensroo 

•AusluH der Kochprobc vöv liM nach der Untersuchung. 


r«i*T.:S'telfv*r»<j(:ii, der subjoköv kaum als anstrengend empfanden 
wurde, führte nats'h kaum 1 »fündigem St.eh.en in etwa 23 pCt. sämtlicher 
untersuchten Fälle zur : Ausscheidung ■ nr, Kiweissu>i (.rin. Fs wurden 
•162 Infanteristen’ uutersußht. Von • diese« halfen nach längstens 
anilerlhalhstiindigern Stehen 21,83 jpClv eine deutlieho Kiweissauseheiiluug 
als Trübung j n , vorher klaren Itm, 6,31 jrCf. zeigten eine dicke, flockige- 
Ausfüllung bei der ffochprobe., die in unseren Protokollen als -f und 
vereinieli als -f -}• heaeiehnet wurde (Al*b.' 1). insgesamt reagierten 
also 2is,I7 pCl. der Infanteristen mit Albuminurie beim Stehen, das 
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ist mehr als ein Viertel aller Mannschaften. Von 20 untersuchten Kavalle¬ 
risten, sämtlich Leute, die seit Beginn des Krieges als Kavalleristen im 
Felde standen, hatten 5 Mann nach einstündigem Stehen eine deutliche 
Trübung im gekochten Urin. Das entspricht einem Prozentsatz von 
25 pCt. Elf Trainfahrer des Feldlazaretts wiesen 18,17 pCt. positiv 
Reagierende auf. Der Prozentsatz der Reagierenden ist somit ungefähr 
derselbe bei den rekonvaleszenten Infanteristen, wie bei den gesunden 
Kavalleristen und Trainfahrern. Die Tatsache ist im Hinblick auf einen 
allfälligen Einwand, dass wir unsere Ergebnisse auf ein Untersuchungs¬ 
material stützen, das sich zum grössten Teil aus Leuten zusammensetzt, die 
vorher derSchädigung irgend welcher Krankheit ausgesetzt waren, von Belang. 

Die Stehalbuminurie wird nicht nur im ad hoc angestellten Versuch 
ausgelöst, sondern sie kommt auch bei dem gewöhnlichen Dienst im 
Schützengraben bei einer nicht geringen Anzahl Soldaten täglich zustande. 
Durch diesbezügliche Untersuchungen, die wir als Bataillonsarzt eines 
Infanterie-Regiments im Osten während des Stellungskampfes im Winter 
1915 und Frühjahr des Jahres 1916 auszuführen Gelegenheit hatten, 
wird die praktische Bedeutung des statischen Moments erwiesen. 

Die Mannschaften wurden vor und nach ihrem ein- oder zweistündigen Dienste 
als Horch- oder Grabenposten untersucht. Nach ihrer Rückkehr vom Posten meldeten 
sie sich beim Sanitätsunteroffizier; der Urin wurde in einer sauberen Flasche aufge¬ 
fangen und im Revier der Truppe untersucht. 

Es fanden sich in einer Versuchsreihe, die im Feldlazarett nach¬ 
geprüft wurde, übereinstimmend unter 29 untersuchten Mannschaften 9 mit 
Trübung, 1 mit stark positiver Reaktion bei der Probe auf Eiweiss: das 
sind 34,5 pCt., also mehr als unter den Mannschaften der Genesungs- 
korapagnie. Unter 70 weiteren Leuten des Bataillons waren 25 pCt. 
Reagierende. Auch bei der Truppe wurde die Bevorzugung einer be¬ 
stimmten Altersklasse nicht beobachtet. 

Uebereinstimmend haben alle Untersuchungsreihen gezeigt, dass die 
Albuminurie des Stehens nicht ein launisch eintretendes und zufälliges 
Phänomen ist, sondern dass ihr Eintritt bei sämtlichen untersuchten 
Soldaten mit ungefähr gleicher Häufigkeit, demnach gesetzmässig erfolgt. 

Es bleibt die Frage zu beantworten: Schädigt der Kriegsdienst mit 
seinen Anstrengungen vielleicht die Niere des ifo Felde stehenden Soldaten 
in irgend einer Weise, so dass Belastung der Niere, wie es das Stehen 
mit sich bringt, eher zu Störungen führt, als im bürgerlichen Leben? 
Unser Untersuchungsmaterial im Felde nach dieser Richtung ist nur be¬ 
schränkt. Unter 40 in dieser Richtung untersuchten männlichen Zivilisten 
im Alter von 18 bis 50 Jahren fanden wir ein einziges Mal eine geringe 
Trübung im vorher klaren Urin. Alle anderen reagierten negativ. Ein 
Schluss ist aus diesem Ergebnis nicht zu ziehen. 

Unter 55 reagierenden Soldaten wurde in 87,27 pCt., das sind 
48 Fälle, der Eiweissausfall bei der Kochprobe als „Spur“ oder „Trübung“ 
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bezeichnet; in 12,73 pCt. der Fälle — das ist 7mal — fiel das Eiweiss 
bei der Kochprobe als dicker, flockiger Niederschlag aus. Im Esbach¬ 
röhrchen lasen wir bisweilen nach 24 ständigem Stehen einen Eiweiss¬ 
gehalt von 2y 2 —3 pM. ab. Die Menge des ausgeschiedenen Eiweisses 
bei den einzelnen positiv Reagierenden war, so oft sie auch im Steh¬ 
versuch untersucht wurden, nahezu konstant. 

Die üblichen klinischen Proben für den Nachweis der Eiweisskörper 
im Urin waren sämtlich positiv. Der Ausfall der Kochprobe wurde 
bereits geschildert. Die Essigsäure-Ferrizyankaliprobe ging ihr quantitativ 
nahezu parallel. Die Biuretreaktion war stets positiv. Wir hielten uns 
daher für berechtigt anzunehmen, dass es sich bei dem ausfallenden 
Körper um Eiweiss handelte. Besonders interessant war die nähere Be¬ 
stimmung des Eiweisskörpers. 

* Von den Autoren, die den Chemismus des Eiweisskörpers der 
orthotischen Albuminurien der Kinder als auch den experimentell er¬ 
zeugten lordotischen Jehle’s geschildert haben, ist — besonders von 
v. Noorden, Langstein u. a. — stets daraufhingewiesen worden, dass 
das ausgeschiedene Eiweiss charakterisiert sei durch die Anwesenheit 
eines schon in der Kälte durch Essigsäure fällbaren Eiweisskörpers, der 
stets vorhanden, oft in beträchtlichen Mengen ausgeschieden wird. 

So oft wir bei den in unserem Sinne positiv Reagierenden den Urin 
auf seinen Gehalt an diesem Eiweisskörper prüften, bekamen wir stets 
ein negatives Resultat oder eine Trübung, die gegenüber dem wirklichen, 
nachweisbaren Eiweissgehalt minimal erschien. Da die Ausscheidung des 
in der Kälte durch Essigsäure fällbaren Eiweisskörpers bisher für alle 
statischen Albuminurien als beweisend galt, so weichen unsere, durch 
das Stehen hervorgerufenen Albuminurien in diesem Punkte vollständig 
ab. Das ausgeschiedene Eiweiss nähert sich vielmehr dem Eiweiss der 
Nephritiden. Die Untersuchung auf Globuline durch Halbsättigung mit 
Ammonsulfat (Sahli) und die Probe auf Albumosen (Bang) war negativ. 

Da die klinischen Ei weissproben, vor allem die Biuretreaktion positiv 
ausfielen, das Eiweiss aber nicht durch Essigsäure fällbar war, so handelt 
es sich wahrscheinlich um Serumalbumin. 

Das Sediment wurde vor und nach dem Stehen in zahlreichen 
Fällen untersucht. Der Befund war vielfach unverändert. In anderen 
Fällen fand sich nur eine beträchtliche Vermehrung der Harnsalze. Mehr 
als die Hälfte der Fälle (unter 35 Reagierenden waren es 19), die vor¬ 
her ein durchaus negatives Sediment gezeigt hatten, wiesen nach einer 
Stunde Stehen die Erscheinungen einer Nierenblutung auf. Bald 
waren es nur vereinzelte, wohlerhaltene rote und weisse Blutkörperchen; 
bald war die Zahl der roten Blutkörperchen so überwiegend 7 dass das 
mikroskopische Bild des Sediments an eine hämorrhagische Nephritis er¬ 
innerte. Es waren aber nicht ausschliesslich die Untersuchten, welche die 
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grössteü Mftßgeri - von Eiwetss aussebiedcoi} auch da, wo sich beim Koche« 
/Wir eine TrhRmtg-bildete, konnte die ßlutüog, heträoliüieh'sein, Zylinder 
schieden: unter RS 'Reagierenden 6 nach dmn Stehversuch ans. Diese 
Poroielemenid waren me sehr zahlreich, meist hyalin, seltener granuliert 
oder besetzt mit Erythrozyten und Epitbelien (Abi« Sj'. 

Die Zeit bis 7. vin» Eintritt, der StehaibumimiH» hätten wir; wie 
erwähnt, anfänglich auf etue Stunde ausgedehnt Erst mich dieser Zeit 
»niersnnhien wir den Ürt« rum «weiten Malen Späten. iinU-fsuehungeit 
belehrten uns; aber; dass. bereits 10 Minutfvn, nachdem die vorgeschriebe«? 
Stellung eingenommen war, eine demiiehe Ausscheidung des Kiwete'- 
korpers Jiac!i/;vtwefeen war. Bei den -Stark Reagierenden stieg dann ne/h 
die absolute : .Monge- des Eiweisses an, bis nach längstens gö oder 
30 Minuten das Masmumj der .Eiwe;issäusscbe.tdung em'icjR war (s-, \Vassetv 
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Verirr. 0:«jc : K>. ZiUss R utrkniür ä. 


Versuchskurven % Dieses Schnelle Auftreten und die Konstanz tiei Ei- 
weissäusseheidone summt tiberetn tuit den Beobachtungen der Pädiatrie 
be> dm! orihpsUftscIieK .yiburriinunen der Kinder. Giur« abweichend 
'■Vfffhtt- rtöfeero ^iji^oimt^lflnde. Heuhner rechnet jeden fall, in dem 
sieh Zylinder stueltwcisen iassets, unter die Rubrik der „wweifelhalten 
F;il!e a , bei dmien die Diagnose auf eine ortimtis’che' Albtiioiiume mit 
VbBsjeft gestellt yröfSfetv'ätuS$th."Lhö'gS;tein meint, dass fl beT;Anvfeseh- 
hets von HtlfqsyHiiderrt /nV'Cckmässiuerweise von der Diagnose der m 
Frage stebeodeo Affekt in.ri abzusehen sei“ Wenn diese Scdimentticfnndo 
auch 'ebenso söhne!) einselzeü wie diö Kiweissausscheiduilg. so deuten so- 
derii auf eingreifende Veränderungen in d?r Nierent'jmktion hin. die sich 
m ihrem morphologischen Ausdruck wiederum. mehr der echten Nephro ts 
.nähern.. Das gleiche Hess sich vorher h> ; die, IDwcissatt sagen, die ah 
dSmirftglbhnnn ange.sprochen wurde, 
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War das Maximum der Eiweissausscheidung erreicht, so blieb es 
während der Dauer des Stehversuchs nahezu konstant. Ein Schwinden 
der Eiweissausscheidung während des ruhigen Stehens haben wir nie ge¬ 
sehen. Jede Aenderung der vertikalen Haltung genügte, um die 
Eiweissausscheidung zu unterdrücken. Liegen und Sitzen, Stellungen, 
bei denen die vertikale Haltung vollständig oder teilweise ausgeglichen 
wurde, brachten die Albuminurie kritisch zum Schwinden. In der ersten 
Urinprobe, die gewonnen wurde 5 Minuten, nachdem die neue Lage ein¬ 
genommen war, fanden sich noch Spuren von Eiweiss. Man ist wohl 
berechtigt, diese Spuren als Reste von Eiweiss anzusehen, das bereits 
vorher im Stehen ausgeschieden worden war. Nach längstens 10 bis 
15 Minuten war in der neuen Haltung der Urin wieder eiweissfrei. So 
oft wir den Urin der Reagierenden ausserhalb des Stehversuchs im Laufe 
ihrer täglichen Beschäftigung untersuchten, fand sich kein Eiweiss mit 
den üblichen klinischen Proben. 

Bisher wurde kurzweg das Stehen, d. h. eine vertikale Richtung der 
Körperlängsachse, als das auslösende Moment der beschriebenen 
Albuminurie geschildert. Dass die Beschäftigungen des täglichen Lebens, 
ebenso wie Gehen und Sitzen nicht imstande waren, die Eiweissausschei¬ 
dung hervorzurufen, liess sich ja schon daraus schliessen, dass vor Be¬ 
ginn des Stehversuchs die Eiweissausscheidung nicht vorhanden war. Die 
Mannschaften wurden zu den verschiedensten Tageszeiten, vormittags und 
nachmittags, mit leerem Magen und nach den Mahlzeiten untersucht. 
Ein Einfluss auf das Ergebnis unserer UntersucEungen war in diesem 
Wechsel niemals zu sehen. Die Leute wurden nicht gezwungen, vor den 
Versuchen irgend etwas zu tun oder zu lassen. Die Art der Körper¬ 
haltung, die die Albuminurie beim Stillestehen auslöste, bedarf noch 
der genaueren Besprechung. 

Die gewöhnliche Stellung bei der Untersuchung war so, dass der 
Schwerpunkt nach hinten verlegt wurde: Benutzen beider Beine gleich- 
massig als Standbeine und zeitweises Vorstrecken des Bauches. Der 
Oberkörper ist dadurch etwas nach hinten gebeugt. Das Lot, gefällt 
vom vorspringendsten Punkte der Brustwirbelsäule, hätte seinen Fuss- 
punkt hinter oder in der Ferscnverbindungslinie (Abb. 3). Diese Haltung 
ermüdet die Leute wenig. Selbst nach längerem Stehen klagen die 
Untersuchten über keine Beschwerden. Schwerere Erscheinungen, 
Schwindelanfälle und Ohnmächten, wie sie bei der orthotischen Albumin¬ 
urie der Kinder geschildert worden sind, wurden nie beobachtet. Auf 
Befragen gab nach etwa einstündigem Stehen gerade ein Teil der 
Reagierenden leichte, ziehende Schmerzen im Kreuz an. Um der Wirk¬ 
lichkeit möglichst nahe zu kommen, wichen wir im Laufe der Unter¬ 
suchungen von dieser immerhin etwas gezwungenen Haltung ab und über- 
liessen es den Leuten, ihre Haltung selbst zu wählen. Das aufrechte 
Stehen ohne Vorstrecken des Bauches genügte, die Nieren zur Eiweiss- 
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ausscbeidirog . m whigen; gelbst, das bequeme Steh**» gestützt auf ein 
Bein, während das andere', leicht gebeugt ruht, machte .EiWeissaussehesh 
düng (Abi). 4). Quantitativ war die ,Eiw«issaus«tjheidu.ng dann allerdings 
verzögert und geringer. 

Gabz anders: ahev verhielten sich unsere Reagierenden, wenn das 
Stehen so an,'.'«.ordnet wurde, dass das vom vnrspringendsten Teile- der 
Wir|Hjisäale!'gi^ , äütt Rot vor di« .Fersen- oder gar vor die Fussspitzc*)* 
verbindtmgsitrde .(ich -dam» hörte jede Eiwcissaosseltfyduitg auf; durch 
keinen belieb:? lange ausgedehnten Stehversuch liess sich eine Albumin- 
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J>ic tjptiiiKilf? Jur (Uu Alhtiuiui-int Ait^h d'tese HiUtUTig pflügt, um 

‘’ov IbV Aitvaiftiüune (]<*,ä $lfch'eös liwveirsurufen', 

urie hervorrufnn. fRosgS Verlegen des Kdrpe.fsehwerpntikr.es nach vom 
brachte sogar eine bestehende Ai bum in urie sofort -zum Schwinden. Das 
Gleich« liestE sich durch Jede andere Kaltapg emue,heu, durch die der 
Schwerpunkt, dos Körpers über eint: Grenze der Grundstellung hinaus 
nach vorn verlegt wurde, oder wenn durch eine Siütie im- Bücken {äjh- 
lelmen) das Gewiöht ddS Körpers nicht rodh;r ifl dftr RttjJr(uwg der Kövpöt- 
aehse lastete. Aufetiiuen eines Beines, AuistiUzer» der Arme aut einen 
Tisch, Anlebneo an die Wand, das ausgestreokte Liegen alles hemmt»', 
die Eiweissiiijss-cheidtiüg. Aehnliche Ergebnisse bei seiosn Ijiitbrsüehürigoii 
hat auch de Kitt für seine lordotischen Albuminurik.tr gefunden. 
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Er setzt das Ausgegliohenseia der Lordose durch die Aetidenlng der 
Körperhaltung gleich dem Schwinden der Albuminurie. Aber der vön 
uns beobachtete Eiweisskörper und die Sedimentbefunde waren neben 
dem Alte* wichtige Unterschiede gegenüber Jehle’s Versuchen. 


.Untersuchung 27. 6. nachm. 3 Uhr. 



Infanterist H., 

Infanterist W. 

.Urinuntersuchung .... . ,. . . . . . 

. Eiweiss 

, 0 : 

i 

0 

20 Min. stehen mit aufgestützten Händen . 

. Eiweiss 

0 

0 

15 Min. stehen im Stehversuch .... 

. Eiweiss 

+ 

+ 

10 Min. stehen angelehnt. 

. Eiweiss 

+ 

schwach -f- 

10 Min. stehen angelehnt. 

. Eiweiss 

schwach + 

Spur 

30 Min. umhergnheu . 

.’ Eiweiss 

Ö 

0 


Versuch 29. 8. 9 Uhr 25 Min. vorm. 


Urinuntersuchung-. 

. . Eiwejss 

0 

20 Min. aufgestützt stehen . . . 

. . . Eiweiss 

0 

15 Min. stehen im Stehversuch . . 

. . Eiweiss 

+ 

10 Min. bequem stehen .... 

. Eiweips 

+ 

15 Min. dasselbe .*..... 

. . Eiweihs 

+ 

15 Min. sitzen.. 

. . Eiweiss 

Spu: 

10 Min. dasselbe. 

. . Eiweiss 

0 


Untersuchung 2. 7. 16 9 Uhr vorm. 




Infanteristen 



J. 

K. 

1 R * 

Untersuchung .. 

Eiweiss 

0 

0 

0 

20 Min. bequem stehen. 

Eiweiss 

Spur 

Opal. 

Spur 

10 Min. Stehversuch mit Hand- und Armbewegung . 

Eiweiss 

Opal. 

Opal. 

Opal 

10 Min. Stehversuch. 

Eiweiss 

Spur 

+ 

+ 

10 Min. bequem stehen. 

Eiweiss 

Opal. 

+ 

+ 

10 Min. dasselbe. 

Eiweiss 

Opal. 

+ 

Spur 

10 Min. sitzen. 

Eiweiss 

0 

0 

0 


Die orthotische Albuminurie der Kinder ist charakterisiert durch die 
Eiweissausscheidung beim Aufstehen und Gehen; die beschriebene Steh¬ 
albuminurie tritt lediglich beim Stillestehen auf. Bei beiden ist 
die optimale Haltung die „Habtachtstellung“: bei den vorliegenden Unter¬ 
suchungen breitbeinig mit vorgestrecktem Bauch. Für das kindliche 
Alter hat Jehle auf die ausschlaggebende Bedeutung der Lordose für 
die Albuminurie hingewiesen. Die Lordose müsste innerhalb der 
untersten Brust- und Lendenwirbelsäule liegen, wenn die starre Wirbel¬ 
säule des Erwachsenen zu einer Lordosierung geeignet ist. Angaben 
über Vorkommen und Häufigkeit und Form der Lendenwirbelsäulen¬ 
lordose bei Erwachsenen haben wir in der Literatur nicht finden können. 
Die Wirbelsäule des Erwachsenen wird als starr und wenig konfigurierbar 
angesehen. Veränderungen innerhalb bestimmter Berufsklassen oder durch 
bestimmte Inanspruchnahme sind nicht bekannt. Schon die Betrachtung 
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lehrt den grossen Unterschied in der Form der unteren Brust- und Lenden¬ 
wirbelsäule. Eine Lordose findet man bei unseren Soldaten häufig. 

Die Form der Lordose ist wechselnd. Bald erscheint sie als 
flache, muldenförmige Einsenkung, an der sich die Breite des Rückens 
gleichmässig beteiligt; bald tritt sie als tiefere Knickung der Wirbel¬ 
säule auf und schliesslich zeigen die schwersten Fälle eine scharfe, 
winkelige Knickung der Wirbelsäule, zu deren beiden Seiten die lange 
Rückenmuskulatur als wallartige Begrenzung vorspringt. Die Lage des 
angenommenen Umbiegungspunktes der Lordose, das ist scheinbar der 
Scheitel der Konvexität, ist in den einzelnen Fällen wechselnd. Jn den 

Abbildung 5. 



Kurven l ) der verschiedenen Form der Wirbelsäule bei im Stehversuch 
positiv Reagierenden. 

leichteren Fällen ist an der nur leicht gebogenen Wirbelsäule eine ge¬ 
naue Bestimmung des Punktes unmöglich. Bei den schärfer geknickten 
Wirbelsäulen liegt der Scheitel des Winkels entweder an der Grenze von 
Brust- und Lendenwirbelsäule oder in der Lendenwirbelsäule selbst, wo 
er im oberen, seltener im mittleren Drittel im gezeichneten Profil der 
Wirbelsäule zu markieren ist. 

Die grosse Verschiedenheit in der Form geht am besten aus den 
Kurven hervor. 

1) Es wurde ein Apparat konstruiert, bei dem durch vertikale und horizontale Ver¬ 
schiebung einer horizontalen Achse die Kurve derWirbelsäule direkt gezeichnet wurde. 
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Unter 88 Infanteristen fanden wir: 


Lordose 

0 

+ 

++ 

+++ 


41 

29 

9 

4 


Unter 85 Mannschaften eines Res.-Fussart.-Rgts. 

| 63 | 20 | . 2 | 0 

Unter 42 Mann einer Kraftwagenkolonne 

| 31 | 10 | l j 0 

Unter 25 Fahrern des Feldlazaretts 

| 19 | 6 | 0 | 0- 

(Hierbei bedeutet 0 das Fehlen der Lordose, +, ++ und ~f—f-+ 
das Ausgeprägtsein der Lordose in steigenden Graden.) 

Oder von 100 Infanteristen sind 50,6 lordotisch 
„ 100 Artilleristen „ 25,9 „ 

„ 100 Kraftfahrern „ 26,2 „ 

„ 100 Trainfahrern „24 „ 

Der hohe Prozentsatz der lordotischen Individuen bei den Infante¬ 
risten scheint kein Zufall zu sein. 

Dafür sind die Differenzen bei den zu verschiedenen Zeiten an den 
verschiedenen Versuchsreihen gewonnenen Zahlen zu gross. Man wird 
nicht fehl gehen, wenn man die Eigenart des infantefristischen Dienstes 
für die Ausbildung der Lordose verantwortlich macht — Tragen des 
schwergepackten Tornisters, Märsche, häufiges Postenstehen. 

Ist nun ebenso wie bei der orthostatischen Albuminurie die Lordose 
die Ursache der Stehalbuminurie? 

Unter den im Stehversuch untersuchten positiv reagierenden Mann¬ 
schaften waren unter 34 Infanteristen 22 Lordotiker, von denen 5 eine 
sehr starke Lordose aufwies' • *, d. h. 64,7 pCt. der reagierenden Infante¬ 
risten waren lordotisch: etwas m n hr also als dem allgemeinen Durch¬ 
schnitt von 50,6 pCt. entspricht. 

Aber die Lordose allein war nicht ausschlaggebend beim Zustande¬ 
kommen der Albuminurie. 

Nahezu die gleiche Stärke der Lordose fanden wir bei den Reagie- , 
renden und den Nichtreagierenden; ebenso sieht man, dass ein voll¬ 
ständiges Fehlen der Lordose in mehr als einem Drittel der Fälle zu 
beobachten ist. Die Lordose ist also nicht die einzige und letzte Ur¬ 
sache der Albuminurie des Stehens. Im Gegensatz zu Jehle’s Befunden 
bei Kindern beobachtet man Albuminurie ohne jede Lordose. Indes 
scheint es, als ob der Lordose in den Fällen, in denen sie besonders 
stark und winklig ausgeprägt ist, ein begünstigendes Moment beim Ent¬ 
stehen der Eiweissausscheidung zugesprochen werden muss. 

Die Lordose ist bei den positiv reagierenden Soldaten in der Regel 
nicht das einzige pathologische Körpermerkmal. Ihr Gesamthabitus er- 
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der Astheniker war»« .glefehzelin: Lordnöksri 

Mehr als. die lläiue der reSgikendwi .Mannschaften zeigten ddn 
Typus astheniciis ausgesprochen (ß.O |>Chmiter den dein .Steh¬ 
versuch unterworfenen. aber nicht reagierende», nur Sl.hpCi. Leute mn 
'wirklich kräftiger Konstitution famjeu >i* t. unter den Alhuininurikern selten . 

Die Asfkudker sind ibeisr iibi-r tu*.fiol"i'nss, ..dabei aaftallerid Schlank 
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an der unteren Extremität ist dieses aufhiüoud. Die distalen Teile der 
Extremitateii sind häufig bläulich verturbr und sehe« marmoriert. aus. 
'Der. lymphatische 'Kaobeoritig ist in etwa hO pCi der Fälle verändert, 
durch Vergrbssenmg, Schwellung und durch die Koste alter, häufiger 
Efttziiridungen, ICratifehai'te Vcränderaiigen an den Lungen, besonder.“! Uv 
Sinne einer Tubotknlose, wie dieses als häufiges Vorkommnis Lmi' du« 
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kindlichen Orthostatikern vor allem von Teissier behauptet worden ist, 
fanden sich unter unserem Material nicht. Veränderungen am Herzen 
sind häufig. Für die juvenile Form haben Edel, Schaps und Lommel 
Veränderungen im Sinne von Krehl’s Cor juvenum nachgewiesen. In 
50 pCt. der untersuchten Fälle fanden sich Veränderungen am Herzen, 
ohne dass sich die Erscheinungen einer Herzinsuffizienz nach weisen Hessen. 
Auch die Anamnese in bezug auf Aetiologie und Beschwerden war stets 
negativ. Am Herzen fanden sich klappende Töne an allen Ostien oder 
mit Bevorzugung der Basis (7 mal unter 13 Fällen); sausende und 
pfeifende Geräusche an der Herzspitze waren 6 mal unter 13 Fällen zu 
hören; Pulsbeschleunigungen waren häufig; ausgesprochene Arhythmien 
dagegen selten. Eine Verbreiterung der Herzgrenzen nach rechts oder 
links fehlte. Die Bauchorgane sind für die Palpation unverändert. 
Die Form des Beckens nähert sich häufig der Form des weiblichen 
Beckens. Die Behaarung am Genitale trägt bisweilen weiblichen Cha¬ 
rakter. 

In manchen Fällen prägt sich die körperliche Minderwertigkeit auch 
in der Mimik aus. Der Gesichtsausdruck dieser Leute ist müde und 
verschwommen, oft mit einem melancholischen oder weinerlichen Zuge. 
Das Auge blickt trübe und glanzlos. Diesem Gesichtsausdruck ent¬ 
spricht beim ausgesprochenen Typus die Psyche. Die Stimme, mit der 
Klagen vorgebracht werden, ist leise und weinerlich; leicht kommt es zu 
wirklichen Tränen, wenn man sich ausführlicher auf ihre Leiden und 
Beschwerden einlässt. 

Im ganzen macht der Astheniker einen nicht zusammengefassten, 
schlaffen Eindruck. Es fehlt scheinbar die Straffheit der Muskeln und 
Bänder, die das Knochengerüst Zusammenhalten (Abb. 6). Warum gerade 
das Zusammentreffen von Lordose -f- asthenischem Habitus zur Steh¬ 
albuminurie disponiert, wird später zu erörtern sein. 

Bei den Lordotischen, das sind 2 /s der Reagierenden, wäre die Er¬ 
klärung Jehle’s für die Albuminurie anzunehmen. Jehle sieht, wie 
eingangs erwähnt, in der Abkleramung der V. cava inf. das auslösende 
Moment für die Stauung und dadurch die Eiweissausscheidung in den 
Nieren. Pribam und Porges setzten dafür die Stauung, hervorgerufen 
durch einen komplizierten vasomotorischen Mechanismus. Pollitzer sah 
in der Konstitution (Insuffizienz des lymphatischen Apparates und universelle 
Hypotonie) die Ursachen einer vasomotorischen Uebererregbarkeit der 
Nierengefässe. 

Die schweren Lordosen, bei denen die Lendenwirbelsäule nahezu 
rechtwinkelig in das Abdomen vorspringt, könnten wohl eine Knickung 
der Vena cava inferior bei der aufrechten Haltung beim Stillestehen er¬ 
zeugen. Beim Gehen und bei Bewegungen müsste dann durch den Zug 
der Muskeln an der knöchernen Wirbelsäule die Stauung gelöst werden, 
und diese kurzen Oeffnungen des Wehres müssten genügen, durch den 

Zeiteehr. f. klin. Medisin. 84. Bd. H. 1 u. 2. g 
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Abstrom des gestauten venösen Blutes die Eiweissauscheidung hintanzu¬ 
halten. Besonders bedeutungsvoll erscheint die Kombination von Lordose 
und Typus asthenicus. Hier wird durch die universelle Schlaffheit sämt¬ 
licher Organe der Stauung durch Momente Vorschub geleistet, die bei 
den 30 pCt. nicht lordotischen Reagierenden zu genügen scheinen, eine 
rein mechanische Stauuung in den Nierengefässen allein und damit die 
Albuminurie zu verursachen. 

Eine besondere Lage des Schwerpunktes des Oberkörpers, ein Lasten 
des Gewichtes der ßaucheingeweide auf den grossen Nierenvenen muss 
auch bei diesen Reagierenden zur Stauung und Eiweissausscheidung führen. 
Aehnlich könnten wirken eine Art des ren mobile, gleichfalls als Aus¬ 
druck einer universellen Schlaffheit der Bänder, oder' ein stärkeres 
Schwinden der Fettpolster besonders um die Nieren infolge der An¬ 
strengungen des Krieges. 

Durch zwei Untersuchungsreihen wurde versucht, den Beweis für die 
Richtigkeit dieser mechanischen Erklärung der Stauung in den Nieren 
zu liefern. Für Vorliegen einer Zirkulationsstörung im Sinne einer Stauung 
spricht, dass kräftige Bewegungen der Arme, durch die der Blut¬ 
kreislauf gepeitscht oder das gestaute Blut durch die verstärkten Thorax¬ 
bewegungen angesaugt wird, genügen, um die Albuminurie zu verhüten. 
Geringe Bewegungen, wie sie jeder ruhig Stehende ausführt, vermögen 
nichts. Werden aber absichtlich ausgiebigere Bewegungen gemacht, 
wie Beugen und Strecken der Arme oder Rollen derselben, oder Pendel¬ 
bewegungen, so wird durch diese Muskelbewegung die Albuminurie ent¬ 
weder verhindert oder eine durch den Stehversuch bereits hervorgerufene 
Ei weissausscheidung abgeschwächt und bei genügender Ausdehnung des 
Versuches sogar zum Schwinden gebracht. 

Untersuchung 5 Uhr nachm. 5 7. 

Urinuntersuchung.Eiweiss 0 0 

10 Min. stehen mit Armbewegung . . . Eiweiss 0 0 

10 Min. stehen.Eiweiss Trübung Trübung 

Der umgekehrte Versuch, bei dem das ruhige Stehen dem Stehen 
mit Armbewegungen vorausging, ergab nach etwa 20 Minuten ein Schwinden 
der aufgetretenen Albuminurie oder wie in der schon vorher erwähnten 
Versuchsreihe eine deutliche Abschwächung der vorher als „Trübung“ 
bezeichneten Albuminurie zur „Opaleszenz“. 

Den weiteren Beweis erbrachte die Prüfung der Wasserausscheidung. 

Sicher reagierende Mannschaften erhielten früh nüchtern 500 ccm Wasser zu 
trinken. Der Urin war vorher untersucht worden. Dann wurden diese Leute dem 
Stehversuch unterworfen und in Abständen von 10 oder 15 Minuten derUrin auf seinen 
Eiweissgehalt untersucht. Ein Nichtreagierender, der unter den gleichen Bedingungen 
stand, diente zum Vergleich. Das Ergebnis der Eiweissausscheidung ist schon vorher 
geschildert worden (S. 106ff). 
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Nach 10—15 Minuten zeigten sich bereits deutliche Eiweissmengen im Urin; mit 
der Beendigung dos Stehversuches schwand auch sofort die Albuminurie. 

In der Schnelligkeit der Wasserausscheidung unterscheiden sich 
auch die im Stehversuch positiv und negativ reagierenden Individuen 
aufs schärfste. 


Ausgeschiedene Flüssigkeitsmengen nach 1 stündigem Stillstehen, 
500 ccm Flüssigkeitsaufnahme 


Beim Nichtreagierenden 

Beim Reagierenden 

350 ccm 

102 ccm 


Beim Nichtreagierenden hatten nach etwa iy 2 Stunden die 500 ccm 
Flüssigkeit den Körper wieder verlassen, wie die Versuche an einer Reihe 
nichtreagierender Mannschaften lehrten. Im Gegensatz dazu ging die 
Wasserausscheidung beim Reagierenden — gleichgültig ob mit oder ohne 
Lordose — nur spärlich vor sich, wie dieses aus den Protokollen und 
Kurven hervorgeht. Nach iy 2 Stunden haben kaum 150 ccm der auf¬ 
genommenen Flüssigkeit die Nieren als Urin passiert. Diese verzögerte 
Wasserausscheidung lässt sich nur durch eine Stauung in den wasser¬ 
ausscheidenden Apparaten erklären. Die Stauung hört sofort auf bei 
einsetzenden stärkeren Bewegungen, Gehen und Liegen, sobald die durch 
das Stehen bedingte mechanische Ursache der Stauung aufgehoben wird. 
Augenblicklich hebt sich dann die Wasserausscheidung und wird der des 
Nichtreagierenden gleich. Im scharfen Winkel biegt die bis dahin nahezu 
horizontal verlaufende Kurve des Harnwassers fast zur vertikalen Richtung 
um. Ebenso schnell wie beim Nichtreagierenden wurden jetzt die eiweiss¬ 
freien Urinmengen ausgeschieden (Abb. 7). Diese prompte Reaktion 
der Wasserausscheidung deutet darauf hin, dass der Angriffspunkt der 
Stauung in den Nieren selbst stattfindet. 



B., Infant. 

Sch., Infant. 

S. I, Infant. 

Normal 

S. II, Infant. 
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Urin- 

Ei- 

Urin- 

Ei- 

Urin- 
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weiss 

menge 

weiss 

menge 

weiss 
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0 


0 


0 


0 



7 Uhr 40 Min. 

Trüb. 

19 
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80 

Opal. 

40 

0 

HO 

> Stehen 

7 Uhr 50 Min. 

Trüb. 

5 

Opal. 

15 

+ 

8 

0 
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8 Uhr 00 Jfin. 

Opal. 

10 
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50 

Trüb. 

25 

0 
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1 
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20 

0 

90 

0 
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0 
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0 
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Eiw*iömengt +4i ♦ TrvbOpaJ Kurven der Eiweiss- und Wasserausscheidung im Stehversuch. 

• Kurve 1 die Kurve eines der Nichtreagierenden; Knrven 2—5 Kurven der Reagierenden. 
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Zeit 

W.„ Infant. 

H., Infant. 

A., Infant. 

J., Infant. 

Normal 
B., Kavall. 


Urin¬ 

menge 

cn 
i cn 

Urin¬ 

menge 

Ei¬ 

weiss 

Urin- 

raenge 

Ei¬ 

weiss 

Urin¬ 

menge 

cn 
i er. 

£ 5 
W * 

Urin¬ 

menge 

Ei¬ 

weiss 

7 Ohr 15 Min. 


0 

42 

Opal. 

50 

0 

20 

Opal. 

40 

Opal. 


7 Uhr 25 Min. 

0 

. 
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0 


0 


0 


j 

7 Uhr 35 Min. 

10 

Trüb. 

10 

Opal. 

18 

+ 

10 

Trüb. 

40 

6 

| 

7 Uhr 45 Min. 

12 

Trüb. 

0 

. 
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0 

. 

> Stehen 

7 Uhr 55 Miu. 

22 
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86 

Opal. 

11 

+ 

11 
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80 

0 

( 

8 Uhr 05 Min. 
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0 


0 


0 

. 
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8 Uhr 15 Min. 

50 
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60 

Opal. 

10 

+ 

12 

+ 

70 

6 
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8 Uhr 25 Min. 

42 

0 
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0 
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0 
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. 

0 
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9 Uhr 05 Min. 
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6 

120 

6 

50 

Opal. 

260 

0 

160 

0 

1 

9 Uhr 15 Min. 

0 


0 


0 


0 


0 


j 

9 Uhr 25 Min. 

125 

6 

355 , 

0 

75 

i 

6 

160 

6 

190 

6 



Zusammenfassung. 

Mehrmals x / 4 der von uns untersuchten im Felde stehenden Soldaten 
sämtlicher Truppengattungen schied beim längeren Stehen Eiweiss aus. 
Die Eiweissausscheidung tritt beim Reagierenden schnell und regelmässig 
ein. Das Eiweiss ist Serumalbumin. Sowohl die Sedimentsbefunde 
(Hämaturie und Zylindrurie) als auch die Wasserausscheidungskurve und 
der Effekt von Bewegungen sprechen für das Vorliegen einer Nieren¬ 
stauung als Ursache der Eiweissausscheidung. Die Stauung ist mecha¬ 
nischer Natur: der lordotische Bau der Wirbelsäule, die asthenische 
Konstitution und in seltenen Fällen sich noch der Kenntnis entziehenden 
Faktoren führen bei längerer Zeit eingehaltener aufrechter Körperhaltung 
zur Kompression der abführenden Nierengefässe. Die stete Wiederholung 
der Stauung in der Niere, der besonders der Infanterist beim häufigen 
Postenstehen ausgesetzt ist, kann für die Nieren eines disponierten Indi¬ 
viduums nicht gleichgültig sein; der Eintritt einer dauernden Schädigung 
liegt wohl im Bereiche der Möglichkeit. 

In diesem Sinne sind vielleicht jene eingangs erwähnten Nieren¬ 
entzündungen mit auffallend leichtem Verlauf bei einfacher Bettruhe zu 
erklären x ). 

1) Um Missverständnisse zu vermeiden, soll noch einmal ausdrücklich betont 
werden, dass sich der Versuch einer mechanischen Erklärung der Aetiologie der Ne¬ 
phritis nur auf diese bestimmte, umgrenzte Gruppe von Nierenkranken erstreckt. Der 
mechanische Faktor braucht nicht der einzige zu sein, der zur Nephritis führt. Er ist 
vielleicht nur eines der Momente, die als Komplex Zusammenkommen müssen, um das 
Bild der Kriegsniereneutzündung darzustellen. Hirsoh - Göttingen hat auf diesen 
Komplex ätiologischer Faktoren auf der Warschauer Internistentagung hingewiesen. 
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För einen solchen Zusammenhang ■'zwischen mechanischen Noxen and 
Nephritis spricht die tatsächliche Beobachtung des Febergauges einer 
Stnltalhuminurie (b.#im Posienstehe« im SchiiUengrilhen) iji eine, echte 
Nierenentzündung 

Fall P. tlnl«Mt«riiC). Untorsu.’iiimg bei der Trupps itn März 1916 vor datn Posten¬ 
stehen Eiwetrs 0 , osch dotc {'estoustehofi Eiweis? -j-, im Sedimeoi starke Blutung, 
Einte April <ifli gleiche Öefutui. Sfif.ta Juni wird I'. in* Lazarett. «ingeltefert.; ecuirgt« 
Oedeme »r< den UnteischftBStsjhi i« Bein nündig — laticfi net gtrernjar. 8 <it|fube ä 
E iweisr: m Sediment ständig Bletfeötperchen, beim Aafstebäh VerachiitoBierung des 
UiinVefundes,: Fighev oder schlechtes Bülindeti {linct der Erkrankung nihht voraus* 
gegangen. Patient hat sich stats gat gnRiblt. Kr Wird bitte, der Diagnosa akute 
hämorthagis.cbo Sophritis ahteansporUert, ' 


Alihiidiing .8. 


EiivaissaitsscheiJung oion» alitteiUmden NophfUifcen- (Inlartfarist Otr.) 
,bip yßeitfiihh (Röhsi und näßb Tfr Miuutaniitatmn (rechts). 


Nicht imr bei der Entstehung, sondert) auch im Verlauf der Nephritis 
ist das mechanische Moment von gross*??' Bedeutung, Durch Stilfestehta, 
setbst wffor* dieses üor aot lÜ MiföifcH Ausgedehnt würde,; konnte es bei 
manchen abbcilenden Nephritiden, wie schon in der Fiofeitüng betont 
wurde, zur vorübergehenden Vennefmuig der Eiweissansseheiöimg kommen. 
Patienten, die hei Bettruhe gänzlich negative Friftbnfutuit: darboten, be¬ 
kamen nach 10 Mumie« Stehen wieder ßiweiss, Zylinder und Bloikörperchen 
ins Urin. Der negative' Ausfall des Sieh versuch* bewies erst die völlige 
Ausheilung und das Schwinden des JägioiicUpVi Moments bei dev vor¬ 
liegenden Nierenerkratikuflg. Bei de» schwersten Fallen liess sich dieser 
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Beweis, für ‘die Ausheilung in diesem Sinne auch nach Monaten nicht 
erbringen. 

Dieser Zusammenhang zwischen der Albuminurie des Stehens und 
den Nephritiden erscheint auch praktisch verwendbar. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik in Lemberg 
(Vorstand: Hofrat Prof. Dr. A. Gluzinski). 

Untersuchungen über das Verhalten des 
vegetativen Nervensystems während dei* Menstruation, 
nebst Bemerkungen über den Zusammenhang zwischen 
der „inneren Sekretion“ und Menstruation. 

Von 

Prof. Dr. Maryan Franke. 

Klinische Beobachtungen haben schon längst erwiesen, dass während 
der Menstruation gewisse Störungen im physiologischen Leben der Frau, 
sowie eine Reihe sonstiger klinischer Anormalitäten zutage treten; es 
sind während der Zeit der Menstruation auftretende Störungen beob¬ 
achtet besonders in Organen, welche durch einen pathologischen Prozess 
angegriffen waren. Man hat während der Menstruationsperiode das Auf¬ 
treten pathologischer Veränderungen in der morphologischen Zusammen¬ 
setzung des Blutes, speziell anormales Verhalten der weissen Blutkörper¬ 
chen (mehr oder weniger deutliche Lymphozytose und Eosinophilie) und 
eine Verringerung der Lipoide im Blute nachgewiesen. Ferner wurden 
Störungen des Blutdruckes, anormales Verhalten* des Pulses und der 
Temperatur, Veränderungen in der Muskelkraft usw. beobachtet. Es ist 
auch schon längst bekannt, dass während der Menses Störungen im 
Nervensystem der Frau' auftreten, wie grössere Reizbarkeit, gewisse Er¬ 
scheinungen von Seiten verschiedener innerer Organe usw. 

Auf Grund dieser Beobachtungen entstand die Theorie der so¬ 
genannten Wellenbewegung im Leben der Frau, welche zum ersten 
Male von Goodmann im Jahre 1878 aufgestellt wurde und sich leicht 
in den Begriffen der Kliniker einbürgerte, angesichts der längst bekannten 
Tatsache, dass die Funktion der Ovarien periodischen Schwankungen 
unterliegt, die so ziemlich mit der Menstruation zusammenfallen. Es 
ist nicht meine Aufgabe mich in die Kritik über die Ansichten der¬ 
jenigen Forscher einzulassen, welche behaupten, dass die „Wellen¬ 
bewegung“ nur bei kranken Individuen vorkommt, bei gesundem Frauen 
aber nicht wahrnehmbar ist. Ich behalte mir jedoch vor, auf diese Frage 
im Verlaufe meiner weiteren Untersuchungen noch zurückzukommen. 

Klinisch vielleicht noch wichtiger ist die oft bestätigte Tatsache der 
Exazerbation von Krankheitserscheinungen während der Menstruation 
und zwar besonders bei Krankheiten, die auf Infektion beruhen. Die 
meisten Beobachtungen in dieser Richtung liegen vor bei den tuberku- 
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lösen Erkrankungen. Es wurden während der Menstruation Zustände 
von subfebrilen Temperaturen bei bis dahin afebrilen Tuberkulösen be¬ 
obachtet, wie auch das Ansteigen schon bestehenden Fiebers, das häufige 
Auftreten von Hämoptoe, Exazerbation der lokalen Veränderungen in 
den Lungen, die kaum angegriffen scheinen. Auch bezüglich anders¬ 
artiger Infektionen liegen gewisse Beobachtungen vor, welche auf einen 
ungünstigen Einfluss der Menses auf den Krankheitsverlauf hindeuten. 

Auch aus der Klinik des Herrn Hofrats Prof. Gluzinski er¬ 
schienen bereits Berichte über gewisse Störungen in der Menstruations¬ 
periode und zwar die Abhandlung von A. Gluzinski und J. v Grek 
über den Einfluss der Menstruation auf den Verlauf des Fiebers bei 
Tuberkulose und die Abhandlung von W. Ziembicki über den Einfluss 
der Menstruation auf die Funktion des Magens. Es wurden endlich 
Untersuchungen ausgeführt vom Autor selber über die Widerstands¬ 
fähigkeit der Frau gegen Infektionen während der Menstruation mit be¬ 
sonderer Berücksichtigung tuberkulöser und Staphylokokkeninfektionen. 

In der vorliegenden Abhandlung will ich vor allem berichten über 
meine Untersuchungen über das Verhalten des vegetativen Nerven¬ 
systems bei der Frau während der Menses, um die Frage zu 
beantworten, ob die Ursache deF sogenannten Menstruationsbeschwerden 
in Veränderungen liegt, welche in diesem System während der Menstrua¬ 
tion auftreten. Wir wollen ferner noch versuchen an die Quelle dieser 
Störungen zu gelangen, um die Frage zu beantworten, ob die Ursache 
der Menstrualbeschwerden in Funktionsstörungen der Drüsen mit so¬ 
genannter innerer Sekretion liegt. Die Frage wollen wir aber nur 
streifen und uns einerseits auf das Verhalten des vegetativen Nerven¬ 
systems während der Menstruation und andererseits auf andere klinische 
und experimentelle Beobachtungen stützen, zu welchen wir bei unseren 
Untersuchungen gelangten; wir wollen dabei die einschlägige physiolo¬ 
gische und experimentelle Literatur über die innere Sekretion der Ova¬ 
rien und den Zusammenhaug zwischen denselben und anderen Drüsen 
mit innerer Sekretion berücksichtigen, um ein klares Bild über die ge¬ 
stellte Frage zu erhalten. 

Bezüglich unserer Untersuchungen muss hervorgehoben werden, dass 
wir in unseren klinischen Fällen in erster Reihe bemüht waren, den 
Typus des Tonus der untersuchten Frauen in der Intermenstrual- 
periode festzustellen, indem wir Untersuchungen über die Reaktion dieser 
Individuen auf vago- und sympathikotonische Mittel — nach der Angabe 
der Wiener Schule — durch subkutane Injektionen von Pilokarpin, 
Atropin und Adrenalin durchführten. Diese Untersuchungen mittels 
Injektionen dieser Substanzen wiederholten wir sodann in der Menstrua¬ 
tionsperiode, gewöhnlich zu Beginn, .selten vor dem Beginn der Menses, 
und verglichen die Reaktion auf die oben »genannten Gifte in der Zeit 
zwischen, vor und während der Menstruation. Es muss hinzugefügt 
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werden, dass die Injektionen an vier aufeinander folgenden Tagen appli¬ 
ziert wurden; die Untersuchungsperiode betrug somit immer vier Tage. 
Es musste nämlich die Dauer der Menses in Betracht gezogen werden. 
Grosse Aufmerksamkeit wurde dabei dem Verhalten des Blutes und 
besonders der weissen Blutkörperchen gewidmet. 

Es ist selbstverständlich, dass die Untersuchungen über das Ver¬ 
halten des Blutes vor und während der Menstruation, sowohl in der Zeit 
ohne den Injektionen als auch an den Tagen, an welchen die Injektion 
stattfand, immer um dieselbe Tagesstunde durchgeführt wurden. Das Blut 
wurde an den Tagen, an welchen keine Injektion gegeben wurde, zwei 
Stunden nach dem Boas-Ewald’schen Probefrühstück, das den Kranken 
nüchtern gereicht wurde, untersucht. Um gleichzeitig auch das Verhalten 
des Mageninhaltes während der intermenstrualen Periode und zur Zeit 
der Menstruation festzustellen, musste das normale Verhalten des Magens 
und des Blutes an einem Tage beobachtet werden, da wir die Unter¬ 
suchungen auf zwei Tage nicht ausdehnen konnten, angesichts der kurzen 
Dauer der Menstruation und der Notwendigkeit, gleiche Verhältnisse für 
die Untersuchung in der intermenstrualen und menstrualen Zeit anzu¬ 
treffen. Die Blutuntersuchung fand an den Tagen, an welchen eines 
der oben genannten Mittel injiziert wurde, immer zwei Stunden nach der 
Injektion des betreffenden Mittels statt. Es muss jedoch hervorgehoben 
werden, dass an dem Tage, an welchem Pilokarpin injiziert wurde, auch 
gleichzeitig die Magenuntersuchung vorgenommen wurde; an diesem Tage 
bekamen die Patientinnen auf nüchternen Magen das Probefrühstück; 
gleichzeitig wurde ihnen 0,01 g Pilokarpin injiziert. 8 / 4 Stunden darauf 
wurde der Mageninhalt aspiriert und nach weiteren 5 / 4 Stunden das 
Blut untersucht, so dass die Blutuntersuchung zwei Stunden nach der 
Injektion stattfand. An den Tagen, an denen die Adrenalininjektion 
stattfand, wurden nüchtern 100 g Dextrose verabreicht und gleichzeitig 
0,001 g Adrenalin (Sol. Adrenal. hydrochl. 1 :1000 P. D.) appliziert, 
worauf zwei Stunden später das Blut untersucht wurde. An den Tagen, 
an denen Atropin injiziert wurde, erhielt die Patientin ein Frühstück, 
bestehend aus Tee mit Sahne und einer Semmel, und kurz nachher eine 
Injektion von 0,001 g Atropin, sulph. in wässeriger Lösung, worauf 
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Eosino- 

Mast- 

Lympho- 

Uebergangp- 
zellen u. 



Datum 

Injektion 

- s * 

phile 

pbile 

zellen 

zyten 

Mononnkle&re 

P : M 




et a _ 

tS2 ® .2 

pCt. 

abs. 

pCt. 

abs. 

pCt. 

abs. 

pCt. 

abs. 

pCt. 

abs. 



22.2.1913 


5940 

68,8 

4086 

1,2 

71 

0,4 

23 

20,4 

1211 

9,2 

545 

70:30 


28. 2. 


6200 

69,6 

4315 

0,8 

49 

0,4 

24 

19,6 

1215 

9,6 

595 

71:29 
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Magen¬ 

untersuchung 


Allgemeine Erscheinungen 


Mageninhalt 80 ccm 
Flüssigkeit 50 „ 
Feste Teile 80 „ 
Gesamt-Azidität 46 
HCl- * 28 

Mageninhalt 260 ccm 
Flüssigkeit 180 „ 
Feste Teile 80 „ 
Gesamt-Azidität 17 
HCl- * 8 

Mageninhalt 95 ccm 
Flüssigkeit 65 „ 
Feste Teile 30 „ 
Gesamt-Azidität 29 
HCl- „ 15 


Reaktion massig, von 1 St. Dauer. Schweiss 
mässig stark, Speichelfluss reichlich, allgera. 
Schwächegefühl, Hitze. Rötung des Gesichtes, 
Pupillen eng. Puls steigt von SO auf 160 in der 
Min. Blutdruck steigt von 100 auf 104 mmHg. 
Reaktion sehr stark, von 2 Stunden Dauer. 
Schweiss sehr reichlich, Speichelfluss sehr 
stark. Pupillen eng. Allgemeine Körper¬ 
schwäche, Kopfschmerzen, Uebelkeit. 


Reaktion sehr schwach. Mundtrockenheit 

- kaum angedeutet. Pupillen etwas erweitert 

und etwas schwächer reagierend. Pu ls und Blutdruck ohne Veränderung. 

— — [Reaktion stark, von 1 / 2 St. Dauer. Mund- 

-! trockenheit sehr deutlich, Haut trocken. 

Pupillen erweitert, schlechter reagierend. Puls steigt von 80 auf 120 in der Minute. 
Blutdruck ohne Veränderung. 

— Zucker erscheint 2 St. Reaktion mässig stark, von 1 St. Dauer. 

nach d.Injekt. u. wird Händezittern, Unruhe, Nervosität. Pupillen 
6 St. ausgeschieden. eng. Puls steigt von 80 auf 92 in der 
I l,7pCt.. s Minute. Blutdruck steigt von 95 auf 

II 1,5 „ / d. ausge- I 120 mm Hg. 


nach d.Injekt. u. wird 
6 St. ausgeschieden. 

Tf }’J pCt *l Summe 
II 1,5 „ Id. ausge- 

III 1,3 B schied. 

IV 1,3 „ ^ k 3 e ™ 

Vu.VI 0,1 „ ' 7 ’ M g 
Zucker erscheint 1 St. 

nach d Injekt. u. wird 
3 St. ausgeschieden. 

I 0,lpCt.| Ausgesohied. 
II 1 6 IZackermenge 

III 4 1 I / 6,21 g. 


Reaktion schwächer. Geringes Hände¬ 
zittern, leichtes Herzklopfen, Unruhe. Pupillen 
enger. Puls steigt von 80 auf 100 in der 
Minute. Blutdruck steigt von 95 auf 
110 mm Hg. 


Tabelle II. 


Mageninhalt 180 ccm Zucker negativ. 
Flüssigkeit 30 „ 

Feste Teile 150 „ 

Gesamt-Azidität 60 
HCl- „ 30 

Mageninhalt 125 ccm — 

Flüssigkeit 67 „ 

Feste Teile 58 „ 

Gesamt-Azidität 53 
HCl- „ 33 

Mageninhalt 180 ccm — 

Flüssigkeit 50 „ t 
Feste Teile 130 „ 

Gesamt-Azidität 45 
HCl- „ 22 

Mageninhalt 200 ccm — 

Flüssigkeit 170 „ 

Feste Teile 30 „ 

Gesamt-Azidität 33 

. HCl- > 17 . I ; 


Reaktion mittelstark, von l*/ 2 Stunde 
Dauer. Schwitzen stark, Speichelfluss schwach, 
Hitzegfühl. Puls steigt von 76 auf 82 in der 
Minute. Blutdruck unverändert. 

Reaktion mittelstark, von 1 Stunde Dauer. 
Schwitzen stark, Speichelfluss mittelstark. 
Kopfschmerzen, Hitzegefühl. Puls ohne Ver¬ 
änderung. Blutdruck steigt um 10 mm Hg. 
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Magen- 


Urin 


Untersuchung 


Allgemeine Erscheinungen 


Mageninhalt 170 ccm 
Flüssigkeit 92 * 
Feste Teile 78 „ 
Gesamt-Azidität 24 
HCl- „ 9 


Zucker = 2,1 pCt. er¬ 
scheint 1 St. nach d. 
Injckt. u. wird 5 St. 
ausgeschieden. Urin¬ 
menge 200 ccm. Ge¬ 
samte ausgeschiedene 
Zuckermenge 4,2 g. 

Zucker = 0,5 pCt. er¬ 
scheint 1 St. nach d. 
Injekt. u. wird 2 St. 
ausgeschieden. Urin¬ 
menge 150 ccm. Ge¬ 
samte ausgeschiedene 
Zuckermenge 0,75 g. 


Reaktion stark, von 1 St. Dauer. Schwitzen 
stark, Speichelfluss stark, Kopfschmerzen. 
Puls und Blutdruck ohne Veränderung. 


Reaktion schwach, kurzdauernd. Mund¬ 
trockenheit ' angedeutet, Kopfschmerzen. 
Pupillen mittelweit, reagieren prompt. Puls 
steigt von 68 auf 72 in der Minute. Blut¬ 
druck unverändert. 

Reaktion schwach. Schwaches Händezittern, 
Kopfschmerzen, schwaches Herzklopfen. Puls 
ohne Veränderung. Blutdruck steigt um 
5 mm Hg. 


Reaktion sehr schwach. Händezittern an¬ 
gedeutet, geringe Unruhe. Blutdruck ohne 
Veränderung. 


Tabelle III. 


Mageninhalt 75 ccm 
Flüssigkeit 35 „ 
Feste Teile 40 „ 
Gesamt-Azidität 47 
HCl- * 25 

Mageninhalt 110 ccm 
Flüssigkeit 60 „ 
Feste Teile 50 „ 
Gesamt-Azidität 8 
HCl- * 0 


Zucker negativ. 


Reaktion stark, von IV 2 St.Dauer. Schwitzen 
stark, Speichelfluss stark, Schwäche, Herz¬ 
klopfen. Pupillen verengert, träge rea¬ 
gierend. Puls steigt von 90 auf 104 in der 
Minute. Blutdruck steigt um 10 mm Hg. 

Reaktion sehr stark, von IV 2 St. Dauer. 
Schwitzen sehr stark, Speichelfluss sehr stark, 
Herzklopfen, Schwäche, Kältegefühl. Pupillen 
enger, träge reagierend. Puls steigt von 84 auf 
110 in der Min. Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion mässig stark, von 2 St. Dauer. 
Trockenheit im Mui\de und der Haut deutlich, 
Herzklopfen,Unruhe, Kopfschmerzen. Pupillen 
nach V 2 Stunde erweitert, träge reagierend. 
Puls steigt auf 120 in der Minute. Blutdruck 
steigt um 10 mm Hg. 

Reaktion mässig stark, von 2 St. Dauer. 
Trockenheit der Haut und Schleimhäute deut¬ 
lich, Herzklopfen, Schwächegefühl. Pupillen 
erweitert, träge reagierend. Puls steigt von 
90 auf 120 in der Min. Blutdruck unverändert. 
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Verhalten des vegetativen Nervensystems während der Menstruation usw. 129 


Magen¬ 

untersuchung 


Urin 


Allgemeine Erscheinungen 


Zuckerausscheidg. be¬ 
ginnt nach 1 St. und 
dauert 5 St. Uiin- 


menge 718 ccm. 

I 2,2pCt. k 

115,0 * / Summe des 
XTT c q ” f ausgesehied. 

III Ö,3 „ > Zuckers 

IV 3,4 * \ 28,2 g. 

v 1,8 „ J 


Reaktion stark, von 1 Stunde Dauer. Deut¬ 
liches Zittern der Hände, Herzklopfen, Un¬ 
ruhe, Kopfschmerzen, Schwäche, Blässe des 
Gesichtes. Pupillen ohne Veränderung. Puls 
steigt von 84 auf 120 in der Minute. Blut¬ 
druck steigt von 100 auf 135 mm Hg. 


Zuckerausscheidg. be¬ 
ginnt nach 1 St. und 
dauert 3 St. Urin¬ 
menge 315 ccm. 

I l,3pCt.| Ausgeschied. 
II 3,5 , JZuckermenge 
III 8,0 Ä | 8,1 g. 


Reaktion massig stark, von 1 St. Dauer. 
Händezittern deutlich, kurzdauernd; Herz¬ 
klopfen, Kopfschmerzen, Schwäche. Puls 
steigt von 90 auf 120 in der Minute. Blut¬ 
druck steigt von 100 auf 130 mm Hg. 


Tabelle IV. 


Mageninhalt 100 com 
Flüssigkeit 60 „ 
Feste Teile 40 „ 
Gesamt-Azidität 10 
HCl- „ 0 

Mageninhalt 75 ccm 
Flüssigkeit 50 „ 
Feste Teile 25 „ 
Gesamt-Azidität 51 
HCl- * 41 


Zuoker negativ. 


Mageninhalt 160 ccm 
Flüssigkeit 80 „ 
Feste Teile 80 „ 
Gesamt-Azidität 14 
HCl- „ 0 

Mageninhalt 125 ccm 
Flüssigkeit 100 „ 
Feste Teile 25 „ 
Gesamt-Azidität 38 
HCl- * 29 


Zuckerausscheidg. be¬ 
ginnt nach 1 St. und 
dauert 4 St. Urin¬ 


menge 625 ccm. 

I 0,3pCt. Summe des 
11 1,9 „ 1 ausgeschied. 


III 1,5 

IV 0,4 


I 


Zuckers 

6,97 g. 


Reaktion schwach, von 45 Minuten Dauer. 
Schwitzen schwach, kurzdauernd, Speichel¬ 
fluss mässig stark, Schwächegefühl, leichter 
Kopfschmerz. Pupillen ohne Veränderung. 
Puls steigt von 80 auf 96 in der Minute. 
Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion stark, von 1 St. Dauer. Starkes 
Schwitzen, starker Speichelfluss, Schwäche, 
Kopfschmerzen, Herzklopfen. Pupillen etwas 
enger, Reaktion träger. Puls und Blutdruck 
ohne Veränderung. 

Reaktion schwach. Mundtrockenheit ange¬ 
deutet. Pupillen erweitert, etwas träge rea¬ 
gierend. Puls steigt von 76 auf 90 in der 
Minute. Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion mittelstark, von l l / 4 St. Dauer. 
Trockenheit der Schleimhäute deutlich, 
Schwächegefühl. Pupillen erweitert, träge 
reagierend. Puls steigt von 80 auf 120 in 
der Minute. Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion stürmisch, von über 2 Stunden 
Dauer. Starkes Zittern der Hände, Füsse 
und des ganzen Körpers, Kopfschmerzen, 
Schwächegefühl, Unruhe. Extremitäten blass¬ 
blau, kalt; starkes Herzklopfen. Puls steigt 
von 76 auf 102 in der Minute. Blutdruck 
steigt von 100 auf 120 mm Hg. 


Zeitsehr. f. klin. Medizin. 84. Bd. H. 1 u. 2. 
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Magen - 

Untersuchung j 

Urin 

Allgemeine Erscheinungen 


I 

Zuckerausscheidg. be¬ 
ginnt nach 1 Sc. und 
dauert 3—4 St. Urin¬ 
menge 356 ccm. 

I l,5pCt) Ä 

II 4,3 * } Zocker 
IIlu.IV 0,4 „ ) 6,5 g. 

Reaktion sehr stark, von 2 St. Dauer. 
Zittern des ganzen Körpers sehr deutlich; 
Herzklopfen, Kopfschmerzen, Unruhe. Puls 
steigt von 76 auf 120 in der Minute. Blut¬ 
druck steigt von 100 auf 120 mm Hg. 

Tabelle V. 


Mageninhalt 160 ccm 
Flüssigkeit 75 „ 
Feste Teile 85 „ 
Gesamt-Azidität 48 
HCl- * 19 

Mageninhalt 90 ccm 
Flüssigkeit 50 „ 
Feste Teile 40 „ 
Gesamt-Azidität 53 
HCl- „ 30 

Mageninhalt 260 ccm 
Flüssigkeit 170 „ 
Feste Teile 90 „ 
Gesamt-Azidität 39 
HCl- * 18 

Mageninhalt 180 ccm 
Flüssigkeit 120 „ 
Feste Teile 60 „ 
Gesamt-Azidität 38 
HCl- * 20 

Zucker negativ. 

Zucker wird durch 4 St. 
ausgeschieden. Urin¬ 
menge 600 ccm. 

j 0,4pCt.. Snmjme des 
II 4,4 „ 1 »usgeschied. 
1114,2 „ | Zuckers 

IV 0,3 „ Hg- 

Zucker wird durch 3 St. 
ausgeschieden. Urin¬ 
menge 263 ccm. 

I l,9pCt.l Auagescliied. 

II 5,5 „ }Zuckermenge 

III Oil I i 7,5 g 

Reaktionschwach, kurzdauernd. Schwitzen 
schwach; Speichelfluss anfangs stark, jedoch 
kurzdauernd; leichte Kopfschmerzen. Puls 
steigt von 84 auf 104 in der Minute. Blut¬ 
druck ohne Veränderung. 

Reaktion stark, von IV 2 Stunde Dauer. 
Schwitzen stark, Speichelfluss stark, Schwäche. 
Puls steigt von 84 auf 115 in der Minute. 
Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion sehr schwach, von l f 2 St. Dauer. 
Schwache Trockenheit der Haut und Schleim¬ 
häute. Pupillen etwas erweitert, schwächer 
reagierend. Puls steigt von 84 auf 100 in der 
Minute. Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion schwach, von IV 2 Stunde Dauer. 
Pupillen erweitert, ohne Reaktion nach 
45 Minuten. Puls steigt von 84 auf 108 in 
der Minute. Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion sehr schwach, von 1 St. Dauer. 
Schwaches Händezittern, schwaches Herz¬ 
klopfen. Blässe des Gesichtes. Puls steigt 
von 84 auf 96 in der Minute. Blutdruck 
steigt um 10 mm Hg. 

Reaktion schwach, von 45 Minuten Dauer. 
Schwaches*Händezittern, Herzklopfen, Un¬ 
ruhe. Puls steigt von 84 auf 108 in der 
Minute. Blutdruck steigt von 110 auf 
140 mm Hg. 

TabeUe VI. 


Mageninhalt 50 ccm 
Flüssigkeit 20 „ 
Feste Teile 30 „ 
Gesamt-Azidität 56 
HCl- „ 39 

| Zucker negativ. 

I 

i 
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Verhalten des vegetativen Nervensystems während der Menstruation usw. 133 


Magen¬ 

untersuchung 


Allgemeine Erscheinungen 


Mageninhalt 70 ccm 
Flüssigkeit 40 „ 
Feste Teile 30 „ 
Gesamt-Azidität 29 
HCl- ff 14 

Mageninhalt 50 ccm 
Flüssigkeit 25 „ 
Feste Teile 25 „ 
Gesamt-Azidität 20 
HCl- * 12 

Mageninhalt 55 ccm 
Flüssigkeit 40 „ 
Feste Teile 15 „ 
Gesamt-Azidität 45 
HCl- jf 28 

Mageninhalt 40 ccm 
Flüssigkeit 20 „ 
Feste Teile 20 „ 
Gesamt-Azidität 48 
HCl- „ 21 


Reaktion mässig stark, kurzdauernd. 
Schwitzen stark, Speichelfluss stark; Schwäche¬ 
gefühl, Herzklopfen. Pupillen etwas enger. 
Puls steigt von 84 auf 100 in der Minute. 
Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion stark, von 1 St. Dauer. Schwitzen 
stark, Speichelfluss stark, Schwächegefühl. 
Pupillen enger. Puls steigt von 84 auf 96 
in der Minute. Blutdruck ohne Veränderung. 


Reaktion deutlich, von l 1 /*Stunde Dauer. 
Trockenheit der Schleimhäute stark, Haut¬ 
trockenheit, leichtes Herzklopfen. Pupillen weiter, reagieren träge. Puls steigt von 
80 auf 104 in der Minute. Blutdruck ohne Veränderung. 

— — [Reaktion sehr schwach, kurzdauernd. 

-! Trockenheit der Haut und der Schleimhäute 

angedeutet, Schwächegefühl. Pupillen erweitert, etwas träge reagierend. Puls steigt 
von 80 auf 100 in der Minute. Blutdruck ohne Veränderung. 

— Zucker wird durch4St. Reaktion deutlich, von l l / 2 —2 Stunden 

ausgeschieden. Urin- Dauer. Starkes Zittern der Hände und Füsse; 
menge 685 ccm. Blässe, Unruhe, Herzklopfen, starke Kopf- 

I 0,5pCt.. g umme ,j ea schmerzen. Pupillen etwas enger, reagieren 

II 4,4 „ I ansgeschied. etwas träge. Puls steigt von 84 auf 104 in 

III 4,1 r [ Zuokers der Minute. Blutdruck steigt um 20 mm Hg. 


ausgeschieden. Urin¬ 
menge 685 ccm. 

tt 1 Summe des 

II 4,4 v I ausgeschied. 

III 4,1 r I Zuokers 

IV 0,5 „ ' 17,16 g. 
Zucker = 3,7 pCt. er¬ 
scheint nach ISt. Urin¬ 
menge in 7 St. 500ccm. 
Summe d. ausgeschie¬ 
denen Zuckers 18,5 g. 


Reaktion deutlich, von IV 2 Stunde Dauer. 
Starkes Zittern der Hände und Füsse; Herz¬ 
klopfen, Unruhe, Blässe. Pupillen enger. 
Puls steigt von 80 auf 102 in der Minute. 
Blutdruck steigt um 20 mm Hg. 


Tabelle VII. 


Mageninhalt 85 ccm 
Flüssigkeit 70 „ 
Feste Teile 15 „ 
Gesamt-Azidität 40 
HCl- „ 30 

Mageninhalt 125 ccm 
Flüssigkeit 50 „ 
Feste Teile 75 „ 
Gesamt-Azidität 101 
HCl- ff 50 
Mageninhalt 400 ccm 
Flüssigkeit 290 „ 
Feste Teile 110 „ 
Gesamt-Azidität 63 
HCl- ff 48 


Reaktion mittelmässig, von 1 St. Dauer. 
Schwitzen stark, Speichelfluss schwach. Puls 
steigt von 90 auf 92 in der Minute. Blutdruck 
ohne Veränderung. 
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Verhalten des vegetativen Nervensystems während der Menstruation usw. 135 


Magen- 

Untersuchung 


Mageninhalt 180 ccm [ 
Flüssigkeit 105 „ 
Feste Teile 75 „ 
Gesamt-Azidität 50 
I HCl- , 35 


Urin 


Allgemeine Erscheinungen 


Reaktion schwach, von 40 Minuten Dauer. 
Schwitzen schwach, Speichelfluss schwach. 
Puls und Blutdruck ohne Veränderung. 



Zucker wird durch 5 St. 
ausgeschieden. Urin¬ 
menge 242 ccm. 

I 1,9 pCt. i Summe 

II ^7 f d. »U8ge- 

ttt * / «©Med. 

III 5,0 „ i Zockers 
IVu.V 0,3 * 1 9,4 g. 
Zucker wird durch 4 St. 
ausgeschieden. Urin¬ 
menge 350 ccm. 

r l 8ummede8 


II 4,6 

j HI 1,2 
IIV 0,3 


I aosgeschied. 
Zockers 

7,3 g 


Reaktion schwach, von 45 Minuten Dauer. 
Leichte Trockenheit im Munde. Pupillen 
etwas erweitert und reagieren etwas träge. 
Puls und Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion sehr schwach. Trockenheit der 
Haut und der Schleimhäute angedeutet. 
Pupillen minimal erweitert. Puls und Blut¬ 
druck ohne Veränderung. 

Reaktion mittelmässig. Schwaches Zittern 
der Hände und Füsse; mässig starkes Herz¬ 
klopfen, Unruhe, Blässe. Puls steigt von 80 
auf 104 in der Minute. Blutdruck von 100 
auf 140 mm Hg. 


Reaktion mässig stark, von 1 St. Dauer. 
Zittern der Hände und Füsse, Blässe und 
Kälte der Extremitäten, Unruhe, Herzklopfen, 
Kopfschmerzen. Puls steigt von 80 auf 112. 
Blutdruck steigt von 100 auf 120 mm Hg. 


Tabelle VIII. 


Mageninhalt 168 ccm! Zucker negativ. 
Flüssigkeit 62 „ | 

Feste Teile 106 „ i 
Gesamt-Azidität 30 ! 

HCl- „ 7 i 

Mageninhalt 180 ccm j — 

Flüssigkeit 70 „ I 
Feste Teile 110 „ J 
Gesamt-Azidität 23 
HCl- * 5 

Mageninhalt 262 ccm — 

Flüssigkeit 152 „ 

Feste Teile 100 „ j 
Gesamt-Azidität 20 
HCl- „ 5 

Mageninhalt 130 ccm — 

Flüssigkeit 80 „ 

Feste Teile 50 „ 

Gesamt-Azidität 30 
HCl- „ 15 | 

— j Zucker wird durch 5 St. 

I ausgeschieden. Urin- 
menge460ccm.Summe 
des ausgeschiedenen 
Zuckers 7,38 g. 

— Zucker wird durch 6 St. 

ausgeschieden. Urin- 
menge652ccm.Summe 
j des ausgeschiedenen 
| Zuckers 5,137 g. 


Reaktion mittelstark, von 1 VaSt. Dauer. 
Schwitzen u. Speichelfluss mittelstark, Kopf¬ 
schwindel, Uebelkeit. Pupillen etwas ver¬ 
engert. Puls steigt von 84 auf 100 in der 
Minute. Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion mässig, von 1 Stunde Dauer. 
Schwitzen u. Speichelfluss mässig, Schwäche, 
Uebelkeiten. Puls steigt von 80 auf 100 in 
der Minute. Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion mässig stark, von 2 St. Dauer. 
Zittern d. Extremitäten deutlich, Herzklopfen, 
Unruhe, Blässe des Gesichtes. Puls steigt 
von 80 auf 120 in der Minute. Blutdruck 
steigt von 100 auf 130 mm Hg. 

Reaktion mässig stark. Deutliches Zittern 
der Extremitäten, Herzklopfen, Unruhe. Puls 
steigt von 80 auf 120 in der Minute. Blut¬ 
druck steigt von 100 auf 125 mm Hg. 
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Verhalten des vegetativen Nervensystems während der Menstruation usw. 137 


Magen - 
Untersuchung 


Mageninhalt 180 ccm 
Flüssigkeit 60 „ 
Feste Teile 120 „ 
Gesamt-Azidität 0 
HCl- „ 0 

Mageninhalt 100 ccm 
Flüssigkeit 40 „ 
Feste Teile 60 * 
Gesamt-Azidität 47 
HCl- * 11 

Mageninhalt 200 ccm 
Flüssigkeit 130 „ 
Feste Teile 70 „ 
Gesamt-Azidität 26 
HCl- „ 15 

Mageninhalt 130 ccm 
Flüssigkeit 75 „ 
Feste Teile 55 „ 
Gesamt-Azidität 52 
HCl- , 48 


Zucker nicht vor¬ 
handen. 


— Zucker = 1,7 pCt. er- 

-scheint 2 St. nach der 

Injektion und wird 5 Stunden ausgeschieden. 
Urinmenge 240 ccm. Summe des ausge- 
schiedenen Zuckers 4, 28 g. 

—- Zucker = 0,3 pCt. wird 

4 St. ausgeschieden. 
Urinmenge 390 ccm. 
Summe d. ausgeschie¬ 
denen Zuckers 1,17 g. 


Allgemeine Erscheinungen 


II. Magenuntersuch., ausgef. am 26. 12. 1912, 
ergibt: Mageninhalt 110 ccm 

Flüssigkeit 65 „ 

Feste Teile 45 „ 

Gesamt-Azidität 40, HCl-Azidität 26. 


Reaktion stürmisch, von 1 Stunde Dauer. 
Sehr starkes Schwitzen, sehr starker Speichel¬ 
fluss, starke Gesichtsröte. 


Reaktion mittelstark. Schwitzen mittel¬ 
stark, Speichelfluss schwach. Puls und Blut¬ 
druck ohne Veränderung. 


Reaktion mittelstark, von 2 St. Dauer. 
Trockenheit der Schleimhäute und der Haut 
deutlich. Pupillen erweitert. Pals steigt von 
88 auf 116 in der Minute. Blutdruck steigt 
von 100 auf 110 mm Hg. 

Reaktion stürmisch. Trockenheit der 
Schleimhäute sehr stark, Herzklopfen stark, 
starke Kopfschmerzen. Pupillen weiter, träge 
reagierend. Puls steigt von 84 auf 120 in der 
Minute. Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion schwach, kurzdauernd. Sehr 
schwaches Herzklopfen und schwache Kopf¬ 
schmerzen. Puls steigt von ,83 auf 100 in 
der Minute. Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion schwach. Kaum angedeutete 
Kopfschmerzen. Puls steigt von 88 auf 100 
in der Minute. Blutdruck ohne Veränderung. 


Tabelle X. 


Mageninhalt 110 

ccm 

Zucker negativ. 

Flüssigkeit 85 

» 

Feste Teile 25 

j» 


Gesamt-Azidität 

38 


HCl- „ 

16 


Mageninhalt 120 

ccm 

— 

Flüssigkeit 60 



Feste Teile 60 



Gesamt-Azidität 

51 


HCl- „ 

24 


Mageninhalt 240 

ccm 

— 

Flüssigkeit 180 

n 


Feste Teile 60 

yt 


Gesamt-Azidität 

19 


HCl- „ 

5 



Reaktion mittelstark, von 1 St. Dauer. 
Speichelfluss mässig, Schwitzen mässig stark, 
Kopfschmerzen, Hitzegefühl. Puls und Blut¬ 
druck ohne Veränderung. 
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Zur Krlüutiirtipg 4t?r vorliegenden 10 l'ttbellpnt, welche dieResultate 
unselig. Ütiiersuehun^e» enthalten, sei darauf- aulmerksjün gemafthl,* dass 
in. -den .Berechnungen des niorpholijgiseht-ji Blütbifdes nicht nur die uv- 
samDalU der Leukozyten in Kuljilmidiitnetern und das prozentuelle Vt»r- 
häitrds der einzelnen Leukozyiertfftrmett zu einander. sondern auch die 
•absolute Zahl derselben hi KubikiniUirnetern Blut angegeben ist t>. 
wurde- ßöeksictit- jewJßmmeti- .darauf, dass oft erst dadurch, däss tbandt« 
absolute ZdhL der tic*?.elnen Leuko^fenfiiFtDori in. lieiraelo siebt f ein 
richtiges Bild der wirklichen !!Jplzus<t?mnenset/.t«njr bezüglich der Morpho¬ 
logie der Leukozyt*-» gewonnen werden kann. Zur besseren Febcr.-jieJit 
wurde in der ««>«»» p« Kolonne das prozontoetie VerhitUnD der poly¬ 
nukleäre» limikozyieu' fl’) m -dem. tnwooßukleärbti {Mi därgestöllt, %ö* 
durch man am besten Kinidiek in das Verhalten der granulierten Formen 
den nicht granulierten gegenüber gewinnt, Dio.-er Linstand erregte be¬ 
sondere Aufmerksamkeit bei Erkrankungen der Drüse» mit. innerer 
Sekretion und wir berücksichtigen deshalb; dieses Zahlen Verhältnis in 
unseren Berechnungen. Die erste und. z-wc-ite Rubrik bedarf keiner 
weitöreu Erläuterung, es wird nur ,h'iüzügefw|d t . dass, in den Tggen, an 
denen, „die Pilokarpinin jekfiou“ rotgemerkt erscheint, sklhstverständlidi 
•der' Patientin nüghtern das Boas-Kwald’sohe Friihstüdk bdrabjFeiebt wurde, 
während die Kranken an den Togen ^der Atropin »oje klio'n u ein gewiihn- 
liclus Frühstück genossen. Die Rubriken in, il, 12 enthalte» 'die 
Dntersnuhungen des Mageitinhult.es nach dorn J’rohnfnihsttick, Hanuirtti-r- 
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Verhalten des vegetativen Nervensystems während der Menstruation usw. 139 


Magen¬ 

untersuchung 


Urin 


Allgemeine Erscheinungen 


Mageninhalt 260 ccm 
Flüssigkeit 180 „ 
Feste Teile 80 „ 
Gesamt-Azidität 21 
HCl- „ 3 


Reaktion mittelstark, von 1 St. Dauer. 
Speichelfluss und Schwitzen massig stark, 
Kopfschmerzen. Puls steigt von 88 auf 100 
in .der Minute. Blutdruck ohne Veränderung. 



! Zucker = 0,1 pCt. wird 
: 4 St. ausgeschieden. 
I Urinmenge 280 ccm. 
! Summe d. ausgeschie- 
I denen Zuckers 0,28 g. 
iZucker =1,1 pCt. wird 
| 5 St. ausgeschieden. 
Urinmenge 290 ccm. 
Summe d. ausgeschie- 
I denen Zuckers 3,2 g. 


Reaktion fast negativ. Kaum angedeutetc 
Trockenheit im Munde und der Haut. Pupillen, 
Puls und Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion sehr sch wach. Schwache Trocken¬ 
heit der Schleimhäute. Pupillen etwas er¬ 
weitert. Puls steigt von 88 auf 110 in der 
Minute. Blutdruck ohne Veränderung. 

Reaktion mittelstark. Zittern der Extre¬ 
mitäten schwach, Unruhe, Kopfschmerzen. 
Puls steigt von 88 auf 100 in der Minute. 
Blutdruck steigt von 100 auf 110 mm Hg. 

Reaktion stark, von 1 Stunde Dauer. Deut¬ 
liches Zittern der Extremitäten, Unruhe, Kopf¬ 
schmerzen, Herzklopfen. Puls steigt von 88 
auf 100 in der Minute. Blutdruck steigt von 
90 auf 110 mm Hg. 


suchung, sowie allgemeine Erscheinungen, die nach den Injektionen wahr¬ 
genommen wurden. 

Bei der Analyse der Ergebnisse unserer Untersuchungen werden 
wir uns vor allem mit den allgemeinen Erscheinungen, welche bei 
den Untersuchten unter dem Einflüsse der Injektionen vago- und sym- 
pathikotonischfer Mittel auftreten, befassen, um sowohl den Typus des 
„Tonus“ als auch das variierende Reaktionsvarmögen der betreffenden 
Frauen auf die genannten Gifte während der Menses im Vergleich zu 
dem in der intermenstruellen Zeil klarzustellen. Es muss gleichzeitig 
bemerkt werden, dass ganz bedeutende Differenzen in der Reaktion 
während der menstruellen und in der intermenstruellen Periode auf 
Pilokarpin, Atropin und Adrenalin zu verzeichnen sind. 

Zur leichteren Orientierung in den Details, welche in den Haupt¬ 
tabellen enthalten sind, ist im Folgenden das Verhalten der unter¬ 
suchten Frauen den fraglichen Giften gegenüber in der folgenden Ueber- 
sichtstabelle kurz zusammengestellt. Bezüglich der gebrauchten Zeichen 
sei bemerkt, dass ? ein unsicheres oder negatives, + (?) ein sehr 
schwaches oder schwaches Reagieren, -f- mässiges oder starkes, 
+ + sehr starkes, -|—f—f- ausserordentlich starkes oder stürmisches 
Reagieren bedeutet; in der Rubrik „Zucker“ ist die Gesamtmenge des 
ausgeschiedenen Zuckers in Grammen nach der Verabreichung von 100 g 
Traubenzucker, bei gleichzeitigrr Injektion von 0,001 g Adrenalin P. D. 
angegeben. 
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Tabelle der Reaktion vor und während der Menses. 


Fall 

Pilokarpin | 

Atropin | 

Adrenalin | 

Zucker 

vor 

während 

vor 

während | 

vor j 

während 

vor 

während 

I. 

+ 

++ + 

? 

+ 

++ 

+ 

7,63 

6,21 

II. 

+ 

++ 

+(?) 


+ 

? 

4,2 

0,75 

III. 

++ 

++ + 

+(0 

+ 

+ 

+ (0 

28,2 

8,1 

IV. 

+(?) 

+ 

+(0 

+ 

+++ 

++ 

6,97 

6,5 

V. 

+ 

++ 

+ (0 

+ 

+ 

+(?> 

11 

7,5 

VI. 

+ 

+++ 

++ 

•KO 

++ 

++ 

17,6 

18,5 

VII. 

+ 

+(?) 

+ (?) 

V 

+ 

+ 

9,4 

7,3 

VIII. 

++ 

+ 



+ 

+ 

7,39 

5,13 

IX. 

+++ 

+ 

+ 

++ 

+(0 

+ (0 

4,28 

1,17 

X. 

+ (?); 

+ 

V 

+(0 

+ (0 

++ 

0,28 

3,2 


Diese Tabelle zeigt auf den ersten Blick, dass in der intermentru- 
cllen Zeit von zehn untersuchten Fällen nur in einem einzigen (Fall X) 
die Reaktion sowohl gegen vago- sowie auch gegen sympathikotonische 
Gifte negativ war; ein Fall (Fall IX) gehörte zur rein vagotonischen 
Gruppe; ein Fall (Fall IV) zur rein sympathikotonischen; dahingegen ist 
der Rest, aus sieben Fällen bestehend, zum gemischten Typus zu zählen. 
Es war nämlich in diesen Fällen ein gleichzeitiges Reagieren auf Pilo¬ 
karpin und Adrenalin zu verzeichnen, wobei manchmal die Reaktion auf 
Pilokarpin, manchmal auf Adrenalin stärker war, so dass manche dieser 
Fälle dem vagotonischen, andere aber dem sympathikotonischen Typus 
näher kamen. Was die gemischten Fälle anbelangt, so war im ersten, 
dritten und sechsten die Reaktion auf die beiden Gifte nahezu gleich 
stark. Wie aus diesen Beobachtungen erhellt, kann bei Frauen kaum 
von einem reinen vago- oder sympathikotonischen Typus die Rede sein, 
was auch schon andere Autoren hervorgehoben haben. In den meisten 
Fällen trifft man auf gemischte Typen, wobei ein stärkeres Reagieren 
auf das eine oder das andere Mittel oder auch eine gleichstarke Reaktion 
auf beide zu konstatieren ist. Auf Grund dieser Fälle können wir be¬ 
haupten, dass das Reagieren nur auf vago- oder nur auf sympathiko¬ 
tonische Mittel zu den Seltenheiten gehört, dass ebenso die Fälle sehr 
selten sind, in welchen gar keine Reaktion gegen Pilokarpin oder Adre¬ 
nalin wahrzunehmen ist, und dass in der Klinik nahezu ausschliesslich 
nur gemischte Fälle Vorkommen, wiewohl manchmal ein stärkeres Re¬ 
agieren auf das eine oder auf das andere Mittel erfolgt. Es muss noch 
hinzugefügt werden, dass in allen untersuchten Fällen die Reaktion auf 
0,001 g Atropin überhaupt schwach oder sehr schwach war und in der 
intermenstruellen Zeit ganz ausblieb. Nur im sechsten Falle, in welchem 
auch eine deutliche Reaktion auf Adrenalin und eine ziemlich deutliche 
auf Pilokarpin bemerkbar war, trat die Reaktion auf Atropin markant 
hervor. 

Im Moment des Eintretens der Menstruation ändert sich 
die Reaktion vollständig. 
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Während der Menstruation (siehe Tabelle) konstatieren wir vor 
allem (Fall VII, VIII u. IX ausgenommen) eine markante Steigerung 
der Reaktion auf Pilokarpin. In den meisten Fällen nämlich, 
welche in der intermenstrualen Zeit auf Pilokarpin schwach oder gar 
nicht reagierten, trat während der Menses eine starke Reaktion auf, 
während in solchen Fällen, welche auf Pilokarpin eben deutlich reagierten, 
während der Menses ein sehr starkes oder stürmisches Reagieren zu 
konstatieren war. Wir können behaupten, dass während der Menses die 
Reaktion auf Pilokarpin wenigstens um einen Grad stärker ist, als in 
der intermenstruellen Zeit, was die Tabellen deutlich demonstrieren. 
Eine Ausnahme bilden nur drei Fälle, und zwar der VII., VIII. und 
IX. Fall, in welchen während der Menses die Reaktion auf Pilokarpin 
schwächer wird. 

Fast in allen Fällen steigt auch das Reaktionsvermögen auf 
Atropin während der Menses mit Ausnahme des VI. und VII. Falles, 
wo die Reaktion schwächer ist; gewöhnlich ist die Reaktion auf Atropin 
von kurzer Dauer. 

Ganz verschieden stellt sich die Reaktion auf Adrenalin dar. In 
den meisten untersuchten Fällen war die Allgemeinreaktion auf 
Adrenalin schwächer während der Menses, im II. Fall z. B., in 
welchem vor den Menses die Reaktion auf Adrenalin deutlich auftrat, 
war während der Menstruation gar keine Reaktion wahrzunehmen; in 
anderen Fällen war eine Verminderung der Reaktion, wenn auch manch¬ 
mal nur eine geringe, wahrnehmbar. Zwar war in manchen Fällen ein 
Sinken der Reaktion nicht sichtbar und in einem Falle (Fall X) trat 
sogar während der Menses eine gesteigerte Reaktion auf Adrenalin ein; 
diese Erscheinungen müssen jedoch nacji den bisherigen Erfahrungen als 
Ausnahme betrachtet werden. 

Ein wichtiger Massstab zu^ Beurteilung der Reaktion des Organis¬ 
mus auf Adrenalin ist, wie bekannt, die Fähigkeit und der Grad der 
Glykosurie nach einer subkutanen Adrenalininjektion in der bekannten 
gewöhnlich gebrauchten Dosis. Mit Rücksicht jedoch auf die Tatsache, 
dass nach einer Adrenalininjektion allein oft keine Glykosurie auftritt, 
und sogar in solchen Fällen, in denen die Allgemeinreaktion sehr deut¬ 
lich ist, die Glykosurie erst dann auftritt, wenn dem Organismus gleich¬ 
zeitig mit der Adrenalininjektion Stoffe zugeführt werden, welche eine 
gewisse Menge Traubenzucker enthalten, haben wir bei unseren Unter¬ 
suchungen, um des Resultates gewiss zu sein, dieselbe Methode einge¬ 
schlagen. Es wurden in der Regel die Versuche in der Art ausgeführt, 
dass eine Stunde vor der Adrenalininjektion 100 g Dextrose verabreicht 
werden, in unseren Versuchen aber, wie weiter unten erklärt werden 
soll, wurden immer 100 g Dextrose gleichzeitig mit der Adrenalin¬ 
injektion verabreicht. Wir gelangten bei unseren Untersuchungen zu der 
Ueberzeugung, dass bei gleichzeitiger Verabreichung der Dextrose immer, 
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wenn auch manchmal nur in kleinen Mengen, Zucker im Harne aus¬ 
geschieden wird. Es scheint sogar, dass im allgemeinen das Quantum 
des ausgeschiedenen Zuckers grösser ist, wenn die Injektion gleichzeitig 
gemacht wird, als wenn dieselbe erst nach einer Stunde erfolgt. 

Wenn man die Mengen des ausgeschiedenen Zuckers nach den 
Adrenalininjektionen in der intermenstruellen Zeit und während der 
Menstruation in Betracht zieht, tritt bei allen untersuchten Frauen, zwei 
ausgenommen, während der Menses eine Verringerung der Zucker¬ 
ausscheidung unter dem Einflüsse des Adrenalins ein, was auf 
eine Herabsetzung des sympathikotonischen Zustandes während der 
Menses hin weist. Es war zwar die Verringerung der Zuckerausscheidung 
nicht immer sehr deutlich, wie zum Beispiel im Falle II, aber sie war 
doch zu konstatieren. Eine Ausnahme von dieser Regel bildet nur der 
Fall X und zum Teil auch der Fall VI. 

Auf Grund unserer Beobachtungen über das Verhalten der men¬ 
struierenden Frauen auf die Injektion von Pilokarpin, Atropin und Adre¬ 
nalin im Vergleiche zu dem in der intermenstruellen Zeit, können wir 
behaupten, dass während der Menses ein Steigen des „Tonus“ 
des Nervus vagus (im weiteren Sinne) eintritt, bei gleichzeitiger 
Abnahme des „Tonus“ des Nervus syrapathicus. Auf Grund der 
Allgemeinreaktion, welche den vago- und sympathikotonischen Mitteln 
gegenüber eintritt, kann man behaupten, dass während der Menses 
ein Zustand eintritt, welchen Eppinger und Hess als vagotoni- 
sche Disposition oder „Vagotonie“ bezeichnen, ein Zustand, in 
welchem eben die Reaktion auf Pilokarpin und Atropin stark ist, die 
Reaktion auf Adrenalin ganz ausbleibt oder schwach ausfällt. Dieses 
Verhalten ist für menstruierende, Frauen charakteristisch. 

Es wäre jedoch festzustellen, ob auch noch andere Erscheinungen, 
welche Eppinger und Hess als typisch für „Vagotonie“ bezeichnen, 
während der Menses zeitweilig auftreten. 

Bei unseren Untersuchungen haben wir vor allem, neben anderem, 
auf das Verhalten des Magens unser Augenmerk gerichtet. Die 
Autoren des Begriffes „Vagotonie“ bezeichnen als ein Symptom dieses 
Zustandes die gesteigerte Abscheidung des Magensaftes im allgemeinen 
und im besonderen der Salzsäure (Hypersecretio, Hyperaciditas) oder von 
beiden zugleich. Es ist selbstverständlich, dass unter dem Einflüsse 
vagotonischer Gifte, zu welchen vornehmlich Pilokarpin gehört, ein Zu¬ 
stand reichlicher Ausscheidung des Magensaftes oder eine Hyperazidität 
als Folge der gesteigerten Reizbarkeit des Nervus vagus um so mar¬ 
kanter auftreten muss. 

Aus der Klinik von Prof. Gluzinski erschien schon im Jahre 1902 
eine Abhandlung von W. Ziembicki „Ueber den Einfluss der Men¬ 
struation auf die Magenfunktion“, in der nachgewiesen erscheint, dass 
während der Menses, wenn auch nicht immer, so doch in den meisten 
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• 

Fällen eine gesteigerte Azidität des ausgeheberten Mageninhaltes (Hyper- 
aciditas menstrualis) auftritt und wahrscheinlich auch eine vermehrte 
Abscheidung des Magensaftes (Hypersecretio) stattfindet. Die Abhand¬ 
lung von Elsner, welche bereits früher erschien, wie auch spätere^ 
Untersuchungen anderer Autoren deuten gleichfalls auf eine Hypersekre¬ 
tion und eine Hyperaeiditas menstrualis hin. 

Wir haben ebenfalls Untersuchungen über das Verhalten der Sekre¬ 
tionstätigkeit des Magens in allen unseren Fällen während der Men¬ 
struation ausgeführt und haben uns nicht beschränkt auf blosse Unter¬ 
suchung des Mageninhaltes an den Tagen, an denen keine Injektion 
stattfand, sondern führten dieselbe auch an den Tagen, der Pilokarpin¬ 
injektion durch. Bei den Untersuchungen des ausgeheberten Magen¬ 
inhaltes lenkten wir unsere Aufmerksamkeit nicht nur auf die Gesamt¬ 
menge des Mageninhaltes und dessen Azidität, sondern wir bestimmten 
auch nach 24stündigem Stehen gesondert das Quantum der flüssigen 
und der festen Bestandteile, um das Verhältnis beider, welches für die 
Bestimmung der Menge des ausgeschiedenen Magensaftes wichtig ist, 
festzustellen. 

Der besseren Uebersicht wegen wurde eine Tabelle aufgestellt, in 
welcher die Resultate der Untersuchungen an den Tagen, an welchen 
keine Pilokarpininjektion stattfand, zusammengefasst sind. 


Tabelle des Verhaltens des Mageninhaltes vor nnd während der Menses 
an den Tagen ohne Injektionen. 


Fall 

Die Menge des Magen¬ 
inhaltes 

Verhältnis der flüssigen 
zu den festen Teilen 

Gesamtazidität 

vor 

während 

vor 

während 

vor 

während 

!I. 

60 

80 

1,4: 1 


44 

46 

II. 

180 

125 

0,2:1 

1,1:1 

60 

53 

III. 

75 

110 

0,9: 1 

1,2: 1 

47 

8 

IV. 

100 

75 

1,5: 1 

2: 1 

10 

51 

V. 

160 

90 

0,9:1 

1,2: 1 

48 

53 

VI. 

50 

70 

1,7: 1 

1,3: 1 

56 

29 

VII. 

145 

125 

4,7:1 

3,8: 1 

58 

101 

VIII. 

168 

180 

0,58:1 

0,63 : 1 

30 

23 

IX. 

* 180 

100 

0,5: 1 

0,7: 1 

40 

47 

X. 

110 

120 j 

I 

3,4 : 1 

1 

1 : 1 

38 

51 


Aus der Tabelle kann entnommen werden, dass in der Hälfte der 
Fälle während der Menses die Gesamtmenge des ausgeheberten Magen¬ 
inhaltes grösser wird und, was am interessantesten ist, dass in 7 Fällen 
während der Menstruation der Flüssigkeitsgehalt des Mageninhaltes zu¬ 
nimmt (siehe 3. Kolonne). Diese Zunahme der flüssigen Bestandteile 
deutet, wenn auch nicht mit voller Bestimmtheit, auf eine gesteigerte 
Flüssigkeitsausscheidung in den Magen, id est auf eine Hypersecretio 
ventriculi, hin. Der Vergleich der Gesamtazidität des Mageninhaltes in 
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der intermenstruellen Zeit und während der Menstruation zeigt in 
7 Fällen eine Steigerung der Azidität während der Menstruation, id est 
eine Hyperaeiditas menstrualis. Bei unseren Untersuchungen haben wir 
®zwar verhältnismässig nicht so viele Fälle vermehrter Azidität während 
der Menses angetroffen, wie dies nach den Angaben von Ziembicki zu 
erwarten gewesen wäre, wir konnten jedoch in der Mehrzahl der Fälle 
die Erscheinungen von Hyperaeiditas und Hypersecretio gastrica men¬ 
strualis konstatieren, was auch andere Autoren beobachtet haben. 

In der nächstfolgenden Tabelle ist das Verhältnis der Magen¬ 
sekretion an den Tagen der Pilokarpininjektionen dargestellt. 

Tabelle des Verhaltens des Mageninhaltes vor nnd während der Menses 
an den Tagen mit Pilokarpininjektionen. 


Fall 

Verhältnis der flüssigen 
zu den festen Teilen 

Gesamtazidität 

vor 

während 

vor 

während 

I. 

2,2: 1 

2,2 : 1 

17 

29 

II. 

0,4:1 

5,7: 1 

45 

33 

III. 

— 

— 

— 

— 

IV. 

1:1 

4:1 

14 

38 

V. 

1,9:1 

2:1 

39 

38 

VI. 

2,7: 1 

1 : 1 

45 

48 

VII. 

2,6: 1 

1,4: 1 

% 63 

50 

VIII. 

1,4:1 

1,6:1 

20 

30 

IX. 

1,8: 1 

1,4 ;1 

26 

48 

X. 

3:1 

2,3: 1 

19 

i 

21 


Aus der vorstehenden Tabelle ist ersichtlich, dass während der Menses 
nach der Pilokarpininjektion in der Hälfte der Fälle eine grössere Menge 
(im Verhältnis zu den festen Bestandteilen) flüssiger Bestandteile im 
Mageninhalte angetroffen wurde, als in der intermenstruellen Zeit, wobei 
auch die Gesamtazidität grösser war, als in der intermenstruellen Zeit. 

Auf Grund dieser Resultate können wir behaupten, dass während 
der Menses in den meisten Fällen nicht nur eine selbständige 
Vermehrung der Magensekretion eintritt, sondern, dass auch 
infolge der Pilokarpininjektion die Magensekretion und Azi¬ 
dität, in der Hälfte der Fälle wenigstens, grösser war, als in 
der intermenstruellen Zeit. 

Unsere Beobachtungen bestätigen einerseits die Angaben anderer 
Autoren, welche das Eintreten der sogenannten Hyperaeiditas und pro- 
babiliter Hypersecretio menstrualis nachgewiesen haben, und weisen 
andererseits zugleich die Wirkung des Pilokarpins in der Richtung einer 
gesteigerten Magensekretion während der Menses nach. 

Sowohl die spontan auftretenden Veränderungen in der Magensekre¬ 
tion, als auch die gesteigerte sekretorische Wirkung des Pilokarpins 
während der Menses sind als Folge der grösseren Reizbarkeit des Nervus 
vagus während dieser Periode zu betrachten. 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Verhalten des vegetativen Nervensystems während der Menstrnation nsw. 145 

Unsere Beobachtungen bezüglich des Verhaltens des Magen¬ 
inhaltes bieten wieder eine Reihe Erscheinungen dar, welche unsere 
Ansicht bekräftigen, dass während der Menses ein Zustand 
der sogenannten „Vagotonie“ oder „vagotonischen Disposition“ 
ein tritt, was wir schon auf Grund der Allgemeinreaktion auf vago- 
und sympathikotonische Gifte behauptet haben. 

Eppinger und Hess geben unter anderen charakteristischen Merkmalen 
der Vagotonie auch gewisse Veränderungen in der Blutzusammensetzung 
an, und zwar das vermehrte Auftreten eosinophiler Leukozyten (Eosino¬ 
philie); daneben soll nach den genannten Autoren wegen der oft be¬ 
schriebenen Kombination der Vagotonie mit dem Lymphatismus gewöhn¬ 
lich auch eine Vermehrung der Lymphozyten im Blute (Lymphämie) 
auftreten. Schon lange lenkte man die Aufmerksamkeit auf das pro¬ 
zentuelle Verhalten der Leukozyten im Blute während der Menses, und 
zwar konstatierte man früher als charakteristisch das Auftreten der 
Eosinophilie und der Lymphämie. Die Forschungen der letzten Jahre 
wiesen jedoch keine sicheren konstanten Veränderungen in der Morpho¬ 
logie der weissen Blutkörperchen nach, so dass viele Autoren das 
Vorhandensein solcher konstanter Veränderungen bestreiten. Nach der 
Literatur wäre anzunehmen, dass die meistens auftretende Veränderung 
im Blute während der Menses ein gewisser Grad der Lymphämie wäre, 
während die Eosinophilie jedenfalls eine sehr variierende Erscheinung 
sein dürfte. • 

Bei unseren Beobachtungen über das Verhalten des Blutes während 
der Menses haben wir auf das prozentuelle Verhältnis wie auch auf die 
absolute Zahl der Eosinophilen und der Lymphozyten, sowie ferner auf 
das prozentuelle Verhältnis der Polynukleären zu den Mononukleären 
geachtet, und ob nicht ein Zustand der Mononukleose in dieser Zeit 
auftrete. In der folgenden Tabelle sind die in dieser Richtung gewon¬ 
nenen Resultate zusammengestellt. 


Tabelle des morphologischen Blutbildes vor nnd während der Menses 
an den Tagen ohne Injektionen. 


Fall 

Eosinophile 

Lymphozyten 



P : M 


vor 

| während 

vor 

während 




% 

abs. 

o/o 

abs. 

% 

abs. 

% 

abs. 

vor 

während 

I. 

1,2 

71 

2,4 

120 

20,4 

1211 

20,4 

1020 

71 : 

29 

70 

30 

n. 

3 

276 

1,1 

118 

12,2 

1122 

9,6 

1030 

83 : 

17 

82 

18 

III. 

0,4 

31 

1,5 

138 

12,8 

1005 

20 

1840 

79 : 

21 

74 

26 

IV. 

1,2 

108 

1,2 

96 

27,2 

2448 

23,6 

1888 

67 : 

33 

70 

30 

V. 

8,2 

230 

3,2 

243 

21,2 

1525 

18,8 

1428 

70 : 

30 

71 

29 

VI. 

3,6 

316 

1,6 

140 

19,6 

1724 

24,8 

2182 

75 : 

25 

58 

42 

vn. 

1,2 

80 

1,2 

79 

21,6 

1455 

20,8 

1372 

69 : 

31 

68 

32 

VTIL 

2,8 

392 

4,1 

492 

41,6 

5825 

36,4 

4368 

48 : 

52 

54 

46 

IX. 

2 

132 

1,6 

100 

14,8 

976 

27,2 

1702 

70 : 

30 

66 

34 

X. 

2,5 

254 

1 

72 

24,3 

2361 

20 

1440 

69 : 

31 

71 

29 
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Aus der vorstehenden Tabelle ersieht man, dass in unseren Fällen 
von einem Auftreten konstanter Veränderungen im morphologischen 
Blutbilde während der Menses kaum die Rede sein kann. Nur in vier 
Fällen kommt sowohl prozentuelle als auch absolute Steigerung der Zahl 
der Eosinophilen im Blute vor, während in den übrigen, das ist in 
sechs Fällen, nicht nur keine Steigerung, sondern sogar eine ab¬ 
solute Abnahme der Eosinophilen ein tritt. Noch seltener treffen wir in 
unseren Fällen eine Vermehrung der Lymphozyten. Das Verhältnis 
P: M veränderte sich nur in vier Fällen zugunsten der Mononukleären, 
so dass nur in diesen Fällen von einer Mononukleose die Rode sein 
kann. Das Resultat unserer Beobachtungen ist somit vorwiegend negativ, 
so dass wir aus der kleinen Zahl der untersuchten Fälle behaupten 
müssen, dass während der Menses stabile Veränderungen in der mor¬ 
phologischen Blutzusammensetzung nicht Vorkommen, und dass keine 
Rede sein kann von Auftreten einer Eosinophilie und Lymphämie. An¬ 
gesichts des negativen Resultates war es anzunehmen, dass während der 
Menses die Eosinophilie und Lymphämie um so deutlicher hervortreten 
müsse nach Pilokarpin, als Folge eines typischen, vagotonischen Giftes. 
Die Versuche, die wir in dieser Beziehung ausgeführt haben, lieferten 
uns das Resultat, welches wir in der folgenden Tabelle darstellen 
werden. 


Tabelle des morphologischen Blutbildes vor und während der Menses 
an den Tä$en mit Pilokarpininjektionen. 


Fall 

Eosinophile 

Lymphozyten 


] 

P: M 


vor | 

während 

1 vor | 

während 


— 


% 

abs. 

% 

abs. 

% 

abs. 

% 

abs. | 

vor 

während 
___. 

I. 

2,8 

194 

5,2 

283 

16 

1109 

14 

764 

78 

22 

79 

21 

II. 

1,5 

147 

1,3 

184 • 

14 

1410 

18 

1945 

75 

25 

79 

21 

III. 

2,4 

166 

1,2 

115 

14 

971 

18 

1727 

80 

20 

74 

26 

IV. 

0,8 

49 

1,6 

103 

25,6 

1586 

21,2 

1395 

66 

34 

67 

33 

V. 

5,6 

355 

3,2 

348 

27,2 

1723 

14,4 

1569 

64 

36 

77 

23 

VI. * 

4 

320 

3,6 

379 

17,2 

1876 

15,2 

1001 ! 

77 

23 

79 

21 

VII. 

1,2 

104 

2,4 

222 

20 

1743 

18,8 

1740 

72 

28 

74 

26 

VIII. 

4,4 

488 

6,8 

561 

32 

3551 

28,8 

2378 

60 

40 

60 

40 

IX. 

0,8 

44 

0,8 

56 

23,6 

1273 

32 

2240 

63 

37 

63 

37 

X. 

3,2 

193 

0,4 

40 

21,9 

1839 

18,8 

1917 

64 

36 

72 

28 


Ich will mich nicht einlassen auf die Beschreibung der Verände¬ 
rungen, welche unter dem Eiuflusse der Pilokarpininjektionen im Blute 
entstehen, sondern mich bloss darauf beschränken, das Verhalten der 
Eosinophilen nach Pilokarpininjektionen während der intermenstruellen 
Zeit und während der Menstruation darzustellen und zu vergleichen. In 
unseren Fällen trat nach Pilokarpin vielleicht häufiger, in 5 Fällen näm¬ 
lich, Eosinophilie auf; in anderen Fällen aber war eine Vermehrung der 
Eosinophilen nach Pilokarpininjektion während der Menstruation nicht 
zu sehen. Manchmal erfolgte sogar eine ganz merkliche Verminderung. 
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Es muss bemerkt werden, dass eine Lymphämie während der Men¬ 
struation nach Pilokarpininjektion entweder gar nicht oder nur selten zu 
konstatieren war. 

Unsere Versuche bezüglich der morphologischen Blutzusammen- 
setzung ergaben demnach keine Resultate, welche als Beweis für das 
Auftreten des vagotonischen Zustandes während der Menstruation dienen 
könnten. Es ist zwar unser Material zu gering, als dass man daraus 
Schlüsse ziehen könnte. Die Versuchsergebnisse deuten jedoch darauf 
hin, dass die Blutveränderungen während der Menses noch weiterer 
Forschung bedürfen, um festzustellen, ob die von anderen Autoren an¬ 
gegebene Behauptung den Tatsachen entspricht, dass nämlich während 
der Menstruation typische Veränderungen im Blute auftreten, id est 
Eosinophilie und vornehmlich Lymphämie. Die Bestätigung dieser Tat¬ 
sache wäre wichtig als ein weiterer Beweis für die Annahme des Auf¬ 
tretens einer Vagotonia menstrualis. 

Wichtige Anhaltspunkte zur Beurteilung des Verhaltens des vegeta¬ 
tiven Nervensystems im allgemeinen, speziell aber zum Nachweis der 
Störungen im Vagussystem gibt das allgemeine Verhalten, das ist 
der klinische Zustand des beobachteten Individuums. 

Eppinger und Hess haben eine Reihe von Symptomen angegeben, 
welche das Bild der vagotonischen Disposition und der Vagotonie cha¬ 
rakterisieren. Um das Auftreten des vagotonischen Zustandes während 
der Menstruation nachzuweisen, müssen wir eben nach diesen klinischen 
Symptomen suchen. 

Bekanntlich verläuft die Menstruation bei vielen Frauen ohne irgend 
welche klinisch wahrnehmbaren Störungen; dahingegen tritt bei einer 
bedeutenden oder überwiegenden Anzahl eine ganze Reihe pathologischer 
Erscheinungen auf, welche man allgemein als Zustand einer „nervösen 
Reizbarkeit“ bezeichnen kann. Frauen, welche man sonst normal nennen 
kann, werden während der Menstruation „nervös“, zeigen eine ganze 
Reihe von Erscheinungen, welche sonst bei der „Neurasthenie“ auftreten. 
Das Verhalten der Frauen wird um diese Zeit voller Unruhe und Reiz¬ 
barkeit; der ganze Zustand stellt ein Bild dar, welches man „reizbare 
Schwäche“ nennt. Die Haut nimmt sowohl am ganzen Körper, wie 
auch besonders am Gesichte eine sehr veränderliche Farbe an. Das 
Gesicht wird bald blass, bald rot, auf dem Rumpfe zeigen sich rötliche 
Flecken, es tritt sehr leicht Schweiss auf, und zwar an den Handflächen 
oder in den Achselhöhlen; manchmal wird eine einseitige Perspiration 
beobachtet. Ein anderes Mal sieht man eine Geneigtheit zu reichlicher 
Salivation. Man kann ferner oft eine ganze Reihe vornehmlich sub¬ 
jektiver Störungen seitens des Kreislaufs wahrnehmen, zu welchen man 
das häufig auftretende Herzklopfen, die Unruhe, Druck- oder Schmerz¬ 
gefühl in der Herzgegend zählen kann. Die Frauen klagen über Herz¬ 
arhythmie, oft tritt das Gefühl der Hitze und des Pulsierens im ganzen 
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Körper ein, Blutwallungen, Schwindel oder sogar Ohnmachtsanfälle. 
Objektiv kann man während der Menstruation gleichfalls gewisse Stö¬ 
rungen im Kreislaufssystem feststellen, und zwar am Herzen die Ver¬ 
stärkung des Spitzenstosses, ein lebhaftes Pulsieren in der Herzgegend 
und im Epigastrium, das in der intermenstruellen Zeit nicht wahrzu¬ 
nehmen war. Die Herztätigkeit ist dabei sehr veränderlich, bald ver¬ 
langsamt, bald beschleunigt, oft kann man auch objektiv das Auftreten 
von Arhythmien verschiedener Art wahrnehmen, besonders das Auftreten 
der respiratorischen Arhythmie, welche so charakteristisch für die Zu¬ 
stände der gesteigerten Reizbarkeit des Nervus vagus ist. Die peri¬ 
pheren Arterien erscheinen wie erweitert, ihre Pulsation ist für das Auge 
sehr gut erkennbar; auch die Bauchaorta pulsiert kräftig und sichtbar. 
Am Digestionsapparat kann man während der Menses gleichfalls eine 
ganze Reihe abnormer Erscheinungen antreffen, welche in der inter- 
menstrualen Zeit nicht vorhanden sind. Manche Frauen leiden an Sod¬ 
brennen, saurem Aufstossen, an Gefühl von Völle und Druck im Magen 
oder sogar an deutlichen Magenschmerzen. Zu den häufigen Erschei¬ 
nungen gehört Obstipation oder unerklärliche Diarrhöen. Wenn wir noch 
das Auftreten anderer nervöser Erscheinungen, wie lebhafte Sehnen¬ 
reflexe, Zittern und Unruhe in den Extremitäten, Dermographismus hin¬ 
zufügen, so erhalten wir ein vollständiges Bild der gesteigerten Er¬ 
regung, die so häufig während der Menses bei den Frauen ange¬ 
troffen wird. 

Es ist forner beachtenswert, dass bei Frauen, die mit einem Leiden, 
welches Eppinger und Hess als typisch vagotonisch bezeichnen, be¬ 
haftet sind, während der Menses Anfälle oder Verschlimmerungen dieses 
Leidens eintreten oder manchmal die Anfälle ausschliesslich während 
der Menstruation Vorkommen. Bei Personen, die z. B. an Asthma bron¬ 
chiale leiden, treten die Asthmaanfälle stärker und häufiger auf. Es ist 
allgemein bekannt, dass während der Menses Magenneurosen an Stärke 
zunehmen, eventuell in manchen Fällen solche Neurosen nur während 
der Menstruation und in anderen nur vor der Menstruation auftreten. 
Ebenso kommen Darmneurosen vornehmlich nur während der Men¬ 
struation vor, wie z. B. die Colica mucosa. Es wäre da noch der Ver¬ 
schlimmerung der Herzneurosen, sowie des häufigen Auftretens der 
Tachycardia paroxysmalis zu gedenken. Vielleicht könnte man zu den 
in Rede stehenden Erscheinungen noch das Auftreten vasomotorischer 
Neurosen der Haut, wie z. B. der Urtikaria hinzuzählen. Es sollen hier 
die weiteren Einzelheiten der während der Menstruation auftretenden 
klinischen Störungen, deren Verschiedenheit und Reichhaltigkeit sehr 
gross ist, übergangen werden und nur von den oben angeführten die Rede 
sein, da diese schon ein hinreichend deutliches klinisches Bild darstellen. 

Wenn wir die während der Menses auftretenden Störungen be¬ 
trachten, so sehen wir, dass sie in das von Eppinger und Hess dar- 
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gestellte und als Vagotonie bezeichnete Bild passen. Wir können uns 
hier nicht darauf einlassen, die während der Menstruation auftretenden 
Erscheinungen mit den als Vagotonie bezeichneten Erscheinungen zu 
vergleichen, wir können nur auf die Abhandlung von Eppinger und 
Hess „ Die Vagotonie“ hin weisen, in welcher die klinischen Einzelheiten 
der in Rede stehenden pathologischen Zustände genau beschrieben sind. 
Ich muss jedoch nochmals mit Nachdruck die Aufmerksamkeit auf die 
Verschlimmerung derjenigen Leiden lenken, die nach Eppinger und 
Hess zu den typisch vagotonischen gehören, wie Asthma bronchiale, 
vagotonische Neurosen des Herzens, Magens und Darmes usw., eine 
Tatsache, die ebenfalls auf die gesteigerte Reizbarkeit des Nervus vagus 
während der Menses hindeuten würde. 

Wir glauben nun genug Beweise für unsere Behauptung, welche 
aus unseren Versuchen resultiert, angeführt zu haben und werden darauf 
verzichten, noch weitere Momente zur Bekräftigung unserer Folgerungen 
an zu führen. 

Gestützt auf die oben angeführten klinischen und experimentellen 
Beobachtungen betreffs der Reaktion der Frauen auf vago- und sym- 
pathikotonische Gifte (Pilokarpin, Atropin, Adrenalin), bei Berücksichti¬ 
gung der Sekretionstätigkeit des Magens — ungeachtet des negativen Re¬ 
sultates bezüglich der Morphologie des Blutes —, besonders aber noch 
auf Grund der speziellen Analyse des klinischen Bildes der Störungen, 
die während der Menstruation auftreten, können wir behaupten, dass 
die Ursache und die Grundlage der Störungen, welche wäh¬ 
rend der Menses auftreten, eine gesteigerte Reizbarkeit des 
Nervus vagus (im weiteren Sinne) während dieser Periode ist. 
Wenn wir den Begriff der Vagotonie in dem von Eppinger und Hess 
vorgeführten klinischen Bilde akzeptieren, dann können wir behaupten, 
dass während der Menses ein vagotonischer Zustand auftritt, 
welcher entweder ganz verschwindet oder wenigstens zurückweicht, wenn 
die Menstruationsperiode abgelaufen ist. Die Steigerung der Reizbarkeit 
des Nervus vagus im weiteren Sinne (die Vagotonie) müssen wir dem¬ 
nach als einen Zyklus betrachten, welcher gleichzeitig mit den periodi¬ 
schen Schwankungen der Menses verläuft. Wir hätten es demnach mit 
einem Zustande der periodischen Vagotonie während der Menses zu tun, 
das ist einer Vagotonia intermittens menstrualis, welche als 
charakteristisches Merkmal der Menses hingestellt werden 
kann. Nach diesen Versuchen werden wir leicht das oft so kompli¬ 
zierte Bild der Störungen verstehen, welche während der Menses bei 
vielen Frauen auftreten. Wenn der Zustand der grösseren Reizbarkeit 
des Nervus vagus vielleicht nicht immer im klinischen Bilde sich be¬ 
merkbar macht, so kann derselbe doch manchmal erst bei der Beob¬ 
achtung der Reaktion auf vago- und sympathikotonische Gifte oder auch 
bei der Untersuchung des Magens usw. konstatiert werden. 
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Unsere Untersuchungen bieten ferner Anhaltspunkt für die Richtig¬ 
keit der Theorie der sogenannten „Wellenbewegung im Leben der Frau a . 
Wir behaupten jedoch, dass diese Wellenbewegung vor allem das 
vegetative System der Frau betrifft. Wir müssen aber gestehen, 
dass eine Lücke in dem Zeitabschnitt zwischen der Menstruation und 
der intermenstruellen Periode besteht, weil uns vor allem Beobachtungen 
fehlen über das Verhalten des vegetativen Systems in der vormenstruellen 
Zeit, während welcher oft die Erscheinungen der menstruellen Störungen 
markant hervortreten; diese Lücke wäre durch weitere Forschungen aus¬ 
zufüllen, um den Uebergang vom Zustande der geringeren zu der ge¬ 
steigerten Reizbarkeit des Nervus vagus nachweisen zu können. 

Man müsste noch die Frage beantworten, ob diese Wellenbewegung 
bei der Frau bei jedem, auch bei einem ganz gesunden Individuum auf- 
tritt, oder aber als Krankheitserscheinung zu betrachten ist, und ob sie 
speziell nur bei den Frauen zu bemerken ist, welche ein defektes Nerven¬ 
system besitzen, wie dies in der letzten Zeit mehrfach behauptet worden 
ist. Unsere Beobachtungen geben zwar keine bestimmte Antwort auf 
diese Frage, sie deuten aber darauf hin, dass auch bei einer vollkommen 
gesunden, speziell mit einem gesunden Nervensystem ausgestatteten Frau, 
welche auf vago- und sympathikotonische Gifte nicht reagiert, während 
der Menses doch eine Steigerung der Reizbarkeit des Nervus vagus auf- 
tritt, die durch das Reagieren auf Pilokarpin und Adrenalin nachgewiesen 
werden konnte. Eine grössere Anzahl positiver Fälle, welche den Nach¬ 
weis erbrächten, dass in der Menstruationszeit vagotonische Zustände bei 
vollkommen gesunden Individuen Vorkommen, könnte diese Frage, die 
bis jetzt noch unentschieden ist, definitiv beantworten. 

Wir müssen zuletzt noch die Frage beantworten, wo die Quelle 
der menstrualen Störungen und wo die Ursache der während 
der Menses konstatierten gesteigerten Reizbarkeit des Nervus 
vagus im weiteren Sinne, der sogenannten menstrualen Vagotonie 
zu suchen sei. 

In älteren Abhandlungen, welche den Zusammenhang zwischen den 
Genitalorganen und dem Gesamtorganismus behandeln, stossen wir auf 
zwei entgegengesetzte Theorien, und zwar auf eine, die man „die ner¬ 
vöse Theorie 14 nennt, und eine zweite, welche den heute vertretenen 
Anschauungen der sogenannten inneren Sekretion am meisten sich nähert, 
die wir als „die Theorie der inneren Sekretion 44 bezeichnen werden. 
Unter anderen beweist Elsner in seiner Abhandlung über den Einfluss 
der Menstruation auf die Magentätigkeit, dass die menstruelle Hyperämie 
der Genitalien auf reflektorischem Wege eine Reizung des Nervensystems 
hervorruft, und dass die Folge dieser Reizung eine Steigerung der 
Magenazidität ist; dieser Anschauung schliesst sich auch Ziembicki in 
seiner Abhandlung aus der Lemberger Klinik an. Aehnlicher Ansicht 
sind auch einige andere Forscher. Um dieselbe Zeit vertrat Golz und 
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nach ihm Freund die Anschauung, dass die menstruellen Störungen 
auf dem Blutwege cnstehen, und zwar in der Weise, dass gewisse Sub¬ 
stanzen, deren Quelle das Ovarium ist, die Nervenzentren im Gehirn 
und die sonstigen Nerven reizen. Diese Theorie hat damals viele An¬ 
hänger gewonnen. Als in den letzten Jahren eine Unzahl Abhandlungen 
über die Wirkung der Extrakte von verschiedenen Organen auftauchte 
und die Theorie der sogenannten Hormone entstand, wurde 
natürlich ein Eierstockhormon nachgewiesen, dem man eine gewisse 
Rolle bei der Entstehung derjenigen Störungen zuschrieb, die mit den 
Veränderungen in der Eierstockfunktion in Verbindung stehen. Auf 
Grund der Theorie der sogenannten inneren Sekretion begann man die 
Ursache verschiedener unaufgeklärter Störungen in denjenigen Drüsen zu 
suchen, deren physiologische Aufgabe bisher unaufgeklärt war. Das war 
nun ein neues Feld für die Erforschungen der Ursachen der menstruellen 
Störungen. Es muss noch nebenbei bemerkt werden, dass manche 
Forscher die Veränderungen während der Menses dem mit der Men¬ 
struation verbundenen Blutverluste zuschreiben. Ferner muss noch be¬ 
achtet werden, dass während der Menstruation eine Resorption der Zer¬ 
fallprodukte des Menstrualblutes aus der Gebärmutterhöhle selbst ein- 
treten kann, was für den Organismus der Frau vielleicht nicht gleich¬ 
gültig ist. 

Kehren wir zu der Frage zurück, wo die Ursache der während der 
Menses wahrgenommenen grösseren Reizbarkeit des Nervus vagus, d. h. 
der menstruellen Vagotonie zu suchen sei. 

Wir wollen da nicht von den Beweisen sprechen, welche andere 
Autoren dafür anführen, dass die Nerventheorie nicht die Ursache der 
menstrualen Störungen erkläre. Diese Theorie ist tatsächlich nicht im¬ 
stande, die Entstehung dieser Störungen, speziell aber nicht das klinische 
Bild der Vagotonie als eines länger anhaltenden Zustandes zu erklären. 
Ebenso wenig könnte man alle diese Veränderungen dem Blutverluste 
zuschreiben, da dieselben auch bei geringem Blutverluste auftreten. Des¬ 
gleichen kann man die menstrualen Störungen, welche nicht nur in der 
Periode der Blutung, sondern manchmal sogar ausschliesslich vor den 
Blutungen, oft sogar geraume Zeit vorher, auftreten, kaum dem Blut¬ 
verluste zuschreiben. 

Wir wollen nun bei der Theorie der inneren Sekretion, als Ursache 
der menstrualen Störungen bleiben, welche sowohl den neueren For¬ 
schungen, als auch unseren Ansichten am besten entspricht, und werden 
uns noch bestreben, die Frage zu beantworten, ob die Ursache der 
Vagotonie in den Störungen der sogenannten inneren Sekretion ent¬ 
sprechender Drüsen zu suchen sei. Man muss jedoch daran denken, 
dass gegenwärtig in den Forschungen über die Drüsen mit sogenannter 
innerer Sekretion nicht so sehr danach gestrebt wird, bestimmte patho¬ 
logische Formen festzustellen, welche den Erkrankungen spezieller Drüsen 
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entsprechen, als vielmehr der Begriff „des Drüsensystems mit sogenannte 
innerer Sekretion“ die Hauptrolle spielt. Das Grundprinzip dieser An¬ 
schauung ist die Theorie, welche nachzuweisen hätte, dass alle Drüsen 
mit sogenannter innerer Sekretion einander beeinflussen oder zusammen 
wirken, so dass die Erkrankung einer Drüse immer Funktionsstörungen 
anderer zugehöriger Drüsen nach sich zieht. Der klinische Ausdruck 
dieser Anschauungen ist der klinische Begriff der Affectio pluriglan- 
dularis. 

Den heutigen Anschauungen gemäss hätten die Forschungen über 
die menstruellen Störungen nicht den Zweck festzustellen, welche Drüsen 
die Ursache dieser Störungen seien, sondern es ginge darum, zu be¬ 
stimmen, ob die menstrualen Störungen eben eine Folge der Erschütte¬ 
rung des polyglandulären Gleichgewichtes wären, welche durch die Ab¬ 
änderung der Tätigkeit einer dieser Drüsen hervorgerufen wird, und zwar 
ob die Ursache in einer Störung der Funktion des Ovariums, des Ur¬ 
hebers der menstrualen Schwankungen, liege. Es wäre leicht zu be¬ 
greifen, dass periodische Schwankungen in der Funktion der Ovarien 
periodische Schwankungen anderer Drüsen mit sogenannter innerer 
Sekretion, welche mit dem Ovarium in Verbindung oder in physiolo¬ 
gischer Synergie stehen, hervorrufen. Die menstrualen Störungen wären 
sodann als die Folge der zeitweiligen Störungen im pluriglandulären 
System aufzufassen und könnten als pluriglanduläre menstruale 
Störungen (perturbatio pluriglandularis menstrualis) bezeichnet werden. 
Die Beantwortung dieser Frage wäre um so wichtiger, als man 
bis jetzt nicht weiss, ob ausser dem Ovarium auch andere Drüsen mit 
sogenannter innerer Sekretion periodischen Funktionsschwankungen unter¬ 
liegen, was sowohl physiologisch als auch klinisch von besonderer Be¬ 
deutung wäre. Man muss gestehen, dass wir da ein Gebiet betreten, 
welches noch sehr dunkel und voller Phantasie, sowie von persönlichen 
Eindrücken und Anschauungen abhängig ist. Wir dürfen dennoch uns 
nicht zurückschrecken lassen, dieser Sache nachzugehen, jedoch nur mit 
der Absicht, um Anregungen und Bemerkungen vorzubringen, welche 
das Resultat der bisherigen vielfältigen Forschungen bilden, ohne jedoch 
in der Lage zu sein, positive Tatsachen und bindende Schlüsse zu 
bieten. 

Vielleicht wird es uns gelingen, die Grundlage der menstrualen 
Störungen auf die Weise zu finden, dass wir uns bestreben werden, die 
Frage zu beantworten, ob Vagotonie überhaupt auf Grund der Funktions¬ 
störungen der Drüsen mit sogenannter innerer Sekretion und als Folge 
der Erkrankung dieser Drüsen entstehen könne. Wir könnten so an die 
Quelle der menstrualen Vagotonie, des Ausdruckes der gesteigerten Reiz¬ 
barkeit des Nervus vagus im weiteren Sinne, gelangen und wären da 
der Lösung der Frage näher, ob die Ursache menstrualer Störungen in 
den Funktionsstörungen des Systemes der Drüsen mit sogenannter innerer 
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Sekretion liege. Ausserdem werden uns die Versuche an Tieren, die 
pathologische Anatomie der Ovarien und die klinischen Beobachtungen 
der Menstruationsperiode gewisse Anhaltspunkte geben, welche Drüsen in 
diesem Falle den menstrualen Veränderungen unterliegen können. 

In der Abhandlung über Vagotonie haben Eppinger und Hess 
einen ganzen Abschnitt dem Zusammenhänge zwischen den Drüsen mit 
sogenannter innerer Sekretion und Vagotonie gewidmet, auf welchen wir 
uns berufen werden. Analog dem Adrenalin, welches als Erreger für 
das sympathische System dienen soll, wäre anzunehmen, dass im Orga¬ 
nismus auch ein Erreger für das autonome System, somit auch für den 
Nervus vagus im engeren Sinne, vorhanden sei; dieser autonome Erreger 
wurde „Autonomin“ genannt. Die Forschungen konnten jedoch bisher 
dieses hypothetische Autonomin nicht nach weisen. Man vermutete viel¬ 
mehr dessen Vorhandensein aus den Folgen der Wirkung der Extrakte 
aus verschiedenen Organen auf den Nervus vagus und mithin auch auf 
das sogenannte autonome System. Das Autonomin wäre ein Antagonist 
des Adrenalins. Bis jetzt sind nur wenige Substanzen bekannt, welche 
den Nervus vagus reizen, und zwar wurden solche Substanzen, welche 
auf Schweissdrüsen, Speicheldrüsen und Darm wirken, in der Schild¬ 
drüse nacbgewiesen. Im Infundibulum der Hypophysis wurde eine Sub¬ 
stanz gefunden, welche den Nervus pelvicus, einen Teil des Systems des 
Nervus vagus reizt; man glaubt ferner, dass das Cholin, welches in 
allen zellreichen Organen vorkommt, dieses hypothetische Autonomin 
sei. Das Pankreas kann gleichfalls eine Quelle für die Erregungen des 
Nervus vagus usw. sein. Schliesslich wurde nachgewiesen, dass in allen 
Drüsen mit sogenannter innerer Sekretion sich Substanzen finden, welche 
sowohl den Nervus vagus als auch den Nervus sympathicus reizen 
können. An dieser Stelle verdienen die vielen Arbeiten von Popielski, 
welcher ein unerbittlicher Gegner der Hormonentheorie ist, und seine 
vielfältigen Forschungen Erwähnung, welche beweisen sollen, dass den 
Extrakten der einzelnen Drüsen mit sogenannter innerer Sekretion jede 
spezifische Wirkung mangelt. 

Die Vertreter der Theorie der Vagotonie bemühen sich nach¬ 
zuweisen, dass die Erscheinungen der Vagotonie bei Erkrankungen 
gewisser Drüsen mit sogenannter innerer Sekretion auftreten. Bei Adi- 
son’scher Krankheit treten auf Grund der Störungen der Nebennieren¬ 
funktion sehr oft Erscheinungen in den Vordergrund, welche ein typisches 
Bild der Vagotonie darstellen. Bei Erkrankungen der Thymusdrüse und 
bei Hypertrophie des lymphatischen Gewebes tritt gleichfalls typische 
Vagotonie auf, und zwar besonders in solchen Fällen, bei welchen die 
Thymus persistens und Erscheinungen des Status thymico-lymphaticus 
zu finden sind. In Fällen der sogenannten pluriglandulären Erkrankungen 
treten gleichfalls Erscheinungen der typischen Vagotonie auf, wiewohl 
manchmal undeutlich, mit anderen Symptomen kombiniert. An dieser 
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Stelle kann auf diese Frage, ob nämlich die Vagotonie im allgemeinen 
auf Grund der Funktionsstörungen der Drüsen mit sogenannter innerer 
Sekretion entstehen könne, wie dies Eppinger und Hess behaupten, 
nicht weiter eingegangen werden. 

Wir haben viele Anhaltspunkte dafür, dass während der Menstruation 
Störungen in den Drüsen mit sogenannter innerer Sekretion vorhanden 
sind. Bevor wir jedoch diese Frage berühren, möchten wir wenigstens 
mit einigen Worten den Zusammenhang des Ovariums und anderer Drüsen 
mit innerer Sekretion darstellen. 

Zu den Drüsen, für die man tatsächlich eine funktionelle Verbin¬ 
dung mit dem Ovarium nachgewiesen hat, gehören vor allem Glandula 
thyreoidea, Thymus und Hypophysis und in zweiter Linie die 
Nebenniere und vielleicht die Epiphysis. Die Veränderungen, welche 
in der Thyreoidea Vorkommen, und zwar die Vergrösserung derselben 
während der Schwangerschaft, sind bekannt. Schon die alten Aegypter 
wussten, dass die Thyreoidea bei geschlechtlicher Reizung sich ver- 
grössere. Das Anschwellen der Thyreoidea tritt auch während der 
Menstruation auf, speziell unmittelbar vor deren Eintreten. Es seien 
noch die Störungen in der Funktion der Thyreoidea, welche Gluzinski 
während des Klimakteriums beobachtet hat, erwähnt. Einen wichtigen 
Beitrag zur Frage des Zusammenhanges der Thyreoidea und des Ovariums 
bilden die Veränderungen, welche in der Thyreoidea kastrierter Indivi¬ 
duen auftreten, bei denen die Thyreoidea nämlich sich stark verkleinert. 
Betreffs des Zusammenhanges der Thymus mit dem Ovarium sei .nur 
die Abhängigkeit der Grösse der Thymus von der geschlechtlichen Ent¬ 
wicklung des Individuums erwähnt, das Auftreten der Thymus persistens 
bei frühzeitiger Kastration. Es seien hier ferner die Veränderungen an¬ 
geführt, welche in der Hypöphysis während der Schwangerschaft auf¬ 
treten, welche auf eine Steigerung der Funktion und vielleicht auch auf 
die Vergrösserung des Volumens derselben hindeuten, ferner die Ver¬ 
grösserung, die an der Hypöphysis der Kastrierten beobachtet wurde; 
diese Erscheinungen sprechen für einen Zusammenhang zwischen der 
Hypophysis und den Geschlechtsdrüsen der Frauen. Die pathologische 
Anatomie hat ferner die Abhängigkeit des Zustandes der Nebenniere, 
speziell des Volumens dei" Rindensubstanz, von der Schwangerschaft 
nachgewiesen, sowie andere Veränderungen, welche auf die gesteigerte 
Tätigkeit der Nebenniere in der Schwangerschaft hin weisen. Mit der 
gesteigerten Tätigkeit der Nebenniere kann auch am einfachsten die von 
Reichenstein während der Schwangerschaft wahrgenommene alimentäre 
Adrenalinglykosurie erklärt werden. 

Auf die Beziehungen der Epiphysis und der Geschlechtsorgane bei 
der Frau dürfte die Anschauung Marburg’s über den Zusammenhang 
zwischen dem sogenannten Hypergenitalismus und den Erkrankungen der 
Epiphysis hindeuten. 
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Ich glaube hiermit genug Beweise für das Bestehen eines Zusammen¬ 
hanges zwischen dem Ovarium und anderen Drüsen mit sogenannter 
innerer Sekretion angeführt zu haben, um sich von der gegenwärtigen 
Auffassung dieser Verhältnisse eine Vorstellung zu machen. 

Ueber das Verhalten der Drüsen mit innerer Sekretion während deT 
Menstruation liegen bisher nur wenige sichere Angaben vor. Es wurde 
mit voller Bestimmtheit die Vergrösserung der Thyreoidea während der 
Menstruation konstatiert, was auf das Vorhandensein von Störungen in 
dieser Drüse während der Menstruation hindeuten würde. Ebenso scheinen 
gewisse klinische Anzeichen für eine gesteigerte Tätigkeit dieser Drüse 
in der genannten Periode zu sprechen, ohne dass bestimmte Beweise 
dafür vorliegen. Manche Autoren sprechen von einer gesteigerten Tätig¬ 
keit der Nebenniere während der Menses; unsere Beobachtungen, welche 
eben ein Sinken der Tätigkeit dieses Organes während der Menses kon¬ 
statierten, würden gerade das Gegenteil beweisen. Auf jeden Fall deuten 
auch unsere Versuche mit den Adrenalininjektionen auf das Vorhanden¬ 
sein menstrueller Störungen in der Nebenniere hin. Ueber das Verhalten 
der Thymus während der Menses liegen bestimmte Angaben nicht vor, 
man könnte höchstens hervorheben, dass für das Vorhandensein von 
Veränderungen in der Funktion der Thymus das pathologische Blutbild 
während der Menses sprechen könnte, und zwar die von manchen Autoren 
beobachtete Lymphämie, die man am einfachsten durch eine gesteigerte 
Funktion erklären könnte. Ueber die Veränderungen in der Hypophysis 
während der Menses ist ebenfalls nichts Bestimmtes bekannt, wenn man 
aber die Theorie von Deyl-Plavec über das Entstehen der Migräne 
auf Grund einer Vergrösserung der Hypophysis berücksichtigt, könnte 
man an die gleiche Ursache für die so oft während der Menses auf¬ 
tretende Migräne denken. Auch über das Verhalten der übrigen Drüsen 
mit innerer Sekretion während der Menstruation wissen wir bisher nichts 
Bestimmtes. Die angeführten Tatsachen deuten jedoch wenigstens darauf 
hin, dass während der Menses in den Drüsen mit innerer Sekretion ge¬ 
wisse Veränderungen in der Sekretionstätigkeit eintreten. Aus unseren 
Versuchen haben wir nur gewisse Anhaltspunkt gewonnen, welche auf 
menstruelle Störungen in der Tätigkeit der Nebenniere hindeuten; was 
jedoch die anderen Drüsen anbelangt, so konnten wir keine sicheren 
Anhaltspunkte erlangen, wiewohl man, wie bereits betont, aus den An¬ 
gaben anderer Autoren und klinischen Folgerungen deren Vorhandensein 
annehmen muss. 

Die Ursache so spärlicher Kenntnisse über die menstruellen Ver¬ 
änderungen in den Drüsen mit innerer Sekretion dürfte in der Unzu¬ 
länglichkeit und Ungenauigkeit der bis jetzt angewendeten Versuchs¬ 
methoden liegen. Wir haben bisher keine sicheren Mittel zur Beurteilung, 
ob eine wahrgenommene Störung wirklich in einer Veränderung der 
Tätigkeit der Drüsen mit innerer Sekretion den Grund hat und wir 
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haben auch in vielen Fällen keine bestimmten Merkmale, an welchen zu 
erkennen wäre, welche dieser Drüsen die Ursache der vorliegenden kli¬ 
nischen Erscheinungen, oder welcher Kombination von Erkrankungen 
verschiedener Drüsen die konstatierte Störung zuzuschreiben sei. Als 
Zukunftsmethode müssen wir die „Ferraentreaktion“ nach Abderhalden 
betrachten. Wir haben die Absicht, in nächster Zeit unsere Unter¬ 
suchungen während der Menstruationsperiode in dieser Richtung weiter 
zu führen, um ein positives Resultat zu erlangen, die oben erwähnten 
Fragen zu beantworten und die Quelle der menstruellen Störungen auf¬ 
zuklären. 

Nachdem wir mit Bestimmtheit die Ursache der menstruellen Stö¬ 
rungen nicht angeben können, müssen wir uns mit der Feststellung be¬ 
gnügen, dass die Ursache der menstruellen Störungen und der 
von uns konstatierten menstruellen Vagotonie wahrscheinlich 
in Veränderungen der Drüsen mit sogenannter innerer Sekre¬ 
tion während der Menses liegt. Beweise für diese Behauptung 
werden wir vor allem in dem Verfahren nach Abderhalden suchen. Auf 
diesem Wege werden wir vielleicht in der Lage sein, die Annahme zu 
bestätigen, dass während der Menses hauptsächlich die Funk¬ 
tion der Thyreoidea und wahrscheinlich auch der Thymus ge¬ 
steigert und die Funktion der Nebenniere geschwächt wird, 
wofür manche Erscheinungen sprechen. 
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VII. 

Aus der medizinischen Klinik und Nervenklinik Tübingen 
(Vorstand: Prof. Dr. 0. Müller). 

Die Tonsillektomiefrage und ihre Bedeutung für 
die Wehrfähigkeit. 

(Unsere Erfahrungen bei 41 Tonsillektomien und Mandelschlitzungen.) 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Eugen Weiss, 

Assistenzarzt der Klinik. 

(Mit 3 Kurven im Text.) 


I. Einleitung und Literatur. 

Die Tatsache, dass akut- wie chronisch-entzündliche Vorgänge in 
den Tonsillen eine Reihe von Erkrankungen des menschlichen Körpers 
zur Folge haben können, gehört heute zum unbestrittenen Bestand unserer 
Wissenschaft. Pässler hat das Verdienst, seit einer Reihe von Jahren 
immer wieder darauf hingewiesen zu haben, dass die Tonsillen neben 
ihrer normalen Funktion als lymphatisches Schutzorgan des menschlichen 
Körpers in krankhaft entzündetem Zustand die Eintrittspforte für eine 
Reihe von Mikroben darstellen können, die dann ihrerseits auf dem Blut¬ 
wege sowohl allgemeine wie spezielle (Organ-) Erkrankungen hervor- 
rufen. Schon im Jahre 1911 gibt Pässler (1) auf dem Kongress für 
innere Medizin eine Aufzählung möglicher Erkrankungen fernliegender 
Organe oder krankhafter Allgemeinleiden als Folgezustände von In¬ 
fektionen der Mundhöhle, speziell der Tonsillen. So kann die akute 
Angina tonsillaris den Primärinfekt darstellen in manchen Fällen von 
Sepsis, Polyarthritis, Endomyokarditis, Nephritis, auch Appendizitis, 
Chorea minor und anderen Infektionskrankheiten von gewöhnlich dunkler 
Genese. Pässler weist darauf hin, dass in vielen Fällen akute Angina 
nichts anderes ist, als eine rezidivierende Exazerbation der sogenannten 
chronischen fossulären Angina, der „permanenten Infektion der Mandel- 
gruben u . Wichtig ist, dass auch die chronische Tonsillitis ohne Exazer¬ 
bation zu oben genannten pathologischen Zuständen führen kann. Den 
Beweis hierfür hat nach Pässler Gürich schon 1905 geführt (Kon¬ 
gress für innere Medizin). Als Erkrankungen, die in vielen Fällen mit 
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Sicherheit Folgezustände akuter oder chronischer Infektion der Mundhöhle, 
speziell der Tonsillen, darstellen, sind folgende anzusehen: 

1. Kryptogenetische Sepsis, 

2. der akute und chronische Gelenkrheumatismus, 

3. andere rheumatische Erkrankungen des Bewegungsapparates 
und des Nervensystems. 

4. Endo- und Myokarditis. 

5. Nephritis. 

Im Gegensatz zu diesen einen sicheren Zusammenhang ergebenden 
Erkrankungen wäre der Zusammenhang noch zu klären bei 

6. Appendizitis und 

7. Ulcus ventriculi. 

Schon 1911 stellte Pässler die Forderung auf, dass für radikale 
Ausheilung dieser Folgezustände, wenn sie mit chronischer Tonsillitis in 
Zusammenhang stehen, nur die vollständige Entfernung der Mandeln, die 
Tonsillektomie in Frage käme. 1913 behandelt Pässler (2) die Frage, 
ob in der Behandlung der chronischen Tonsillitis der radikalen Ton¬ 
sillektomie oder der konservativen Behandlung der Vorzug zu geben 
sei. Auch hier wird eine Reihe krankhafter Zustände als mögliche 
Folge der chronischen infektiösen Tonsillitis bezeichnet: Die echte 
rheumatische akute und chronische Polyarthritis, Ischias, Erythema 
nodosum, Peliosis rhcumatica, Chorea minor, kryptogenetische Sepsis, 
ferner Schädigungen des Herzens von der „Herzneurose“ bis zu 
ausgesprochener akuter und chronischer Endokarditis, Myokarditis, 
Thrombo-phlebitis migrans, echte Nephritis, Dysurie, Nephrolithiasis, 
rezidivierende Appendizitis, nervöse Dyspepsie, chronische Obstipation, 
Ulcus ventriculi, Neurasthenie, Erregungs- und Depressionszustände. 
Aus dieser Aufzählung geht hervor, dass Pässler schon 1913 
den Kreis der möglicherweise als Folgezustände chronischer Ton¬ 
sillitis aufzufassenden Erkrankungen sehr viel weiter gezogen hat als 
2 Jahre zuvor. Es ist fast das gesamte Gebiet der inneren Medizin in 
den Bereich der Möglichkeit einer Abhängigkeit von dem Zustand der 
Tonsillen gerückt. Wir werden später noch darauf zurückzukomraen 
haben. Auch hier betont Pässler wieder, dass die radikale Tonsillek¬ 
tomie die einzig wirksame Therapie darstelle, und gibt bekannt, dass er 
in 4 Jahren mehrere hundert Fälle in dieser Weise behandelt habe, dabei 
selten eine Nachblutung, niemals einen Todesfall oder ernstere Lebens¬ 
gefährdung gesehen habe. Pässler kennt demgemäss keine Kontra¬ 
indikation für die Ausführung der Tonsillektomie, wobei er allerdings 
einschränkend bemerkt, dass er die Tonsillektomie nur im Lebensalter 
Vom 10. bis zum 65. Jahr ausgeführt habe. 

Im selben Jahr geht Pässler (3) noch einen Schritt weiter bei der 
Suche nach Zasammenhängen chronischer Tonsillitis mit Allgemein- 


Gck igle 


Original fro-rn 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Die Tonsillektomiefrage und ihre Bedeutung für die Wehrfähigkeit. 161 

erkrankungen und betrachtet sogar die sogenannten Diathesen nicht als 
konstitutionelle Erkrankungen sui generis, sondern gibt vielmehr auf 
Grund seiner Beobachtungen der Ueberzeugung Ausdruck, dass auch 
hierbei ein ursächlicher Zusammenhang mit entzündlichen Veränderungen 
der Tonsillen sehr wohl in Frage käme. 

1914 verbreitet sich Pässler (4) über die Beziehungen zwischen 
akuter und chronischer Tonsillitis in der Prager Medizinischen Wochen¬ 
schrift und begründet nach Untersuchungen seines Assistenten Brauer 
die schon oben genannte Ansicht noch weiter, nach welcher die akuten 
Anginen der Erwachsenen in der Mehrzahl nichts anderes bedeuten als 
das akute Aufflackern einer chronischen Tonsillitis. Dabei misst er in 
ätiologischer Beziehung weniger dem Temperaturwechscl als der chroni¬ 
schen Reizung der Tonsillen durch Staub und Rauch die auslösende 
Bedeutung zu. Hier empfiehlt Pässler therapeutisch zunächst Gebirgs- 
oder Seeluft, rät aber bei Versagen dieser Therapie dringend zur Ton¬ 
sillektomie. 

Auf dem Kongress für innere Medizin 1914 gibt Pässler (5) einen 
Beitrag zur Sepsisfrage. Unter Demonstration einer Reihe von Kurven 
weist Pässler auf günstige Erfolge in der Behandlung der Sepsis hin, 
wenn es gelingt, den primären Eiterherd zu eruieren und zu entfernen. 
Pässler betont, dass der primäre Eiterherd dabei ganz unscheinbar sein 
kann. In vielen Fällen liegt der unscheinbare primäre Herd in den 
Tonsillen (chronische eitrige Tonsillitis) und beherrscht die ganze Krank¬ 
heit derart, dass mit seiner Beseitigung (Tonsillektomie) der günstige 
Ausgang der Blutinfektion ohne weiteres entschieden wird. 

Neuerdings macht Pässler (6) auf die Bedeutung der chronischen 
Infektionen im Bereich der Mundhöhle für die Wehrfähigkeit und für die 
Beurteilung von Rentenansprüchen ausdrücklich aufmerksam. Er hebt 
von neuem die Bedeutung selbst an und für sich geringfügiger Infektions¬ 
herde in der Mundhöhle hervor. An erster Stelle steht die chronisch¬ 
eitrige Tonsillitis, welche auch die Ursache der rekurrierenden, scheinbar 
akuten Angina ist. Die Erfahrungen an Soldaten geben Pässler einen 
neuen Beweis dafür, dass das akute Aufflackern der chronischen Tonsillitis 
weniger durch klimatische (Erkältung) als mechanische Faktoren (besonders 
Kohlenstaub) ausgelöst wird. Als besonders charakteristischen Fall nennf 
er einen jungen Arzt, der früher unter sehr häufig rekurrierenden Anginen 
litt, denen jedesmal eine Nephritis folgte. September bis Weihnachten 
1914 war der Arzt im Schützengraben trotz häufigen Temperaturwechsels 
und feuchter Witterung niemals von einer Angina befallen worden, erst 
mit der Aufstellung eines Ofens (der wohl mehr Rauch als Wärme abgab) 
trat ohne Ansteckungsgelegenheit von aussen akute Angina auf und die 
prompt nachfolgende Nephritis zwang den Kollegen zur Heimkehr. 
Pässler zählt wiederum als Folgezustände chronischer Infektion der 
Mundhöhle eine Reihe von Erkrankungen fernliegender Organe oder 
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krankhafter Allgemeinleiden unter spezieller Berücksichtigung der Kriegs¬ 
verhältnisse und Kriegserfahrungen auf und nennt besonders als hierher 
gehörig rezidivierende Bronchitis, welche in einem Fall sogar zur Fehl¬ 
diagnose Tuberkulose führte, weiterhin Gelenkrheumatismus im akuten, 
subakuten und chronischen Stadium und endlich als am häufigsten 
während der letzten Kriegsjahre beobachtet, Störungen von seiten des 
Herzens und der Gefässe. Durch seine Erfahrungen glaubt sich Pässler 
zu der Forderung berechtigt, von vornherein bei den Wehrpflichtigen auf 
sorgfältige Zahnbehandlung, spezialistische Behandlung etwaiger Neben¬ 
höhleneiterungen und, wenn nötig, auf Tonsillektomie zu dringen. Als 
wirklich Erfolg versprechende Therapie komme eben bei der Tonsillitis 
nur die radikale Ausschälung der infizierten Mandeln in Frage; sie sei 
zwar als zu gefährlich nur wenig geübt worden, er selbst halte dagegen 
den Eingriff bei richtiger Ausführung auf Grund viel hundertfältiger Er¬ 
fahrungen für ungefährlich und, trotzdem die Streitfrage über die physio¬ 
logische Funktion der Tonsillen noch ihrer Lösung harre, in geeigneten 
Fällen durchaus für berechtigt. Pässler glaubt durch Befolgung dieser 
Einrichtungen eine grosse Zahl von Wehrpflichtigen dienstfähig zu machen 
und bei erfolgter Erkrankung durch die oben genannte sachgemässe Be¬ 
handlung eine Menge von späteren Rentenansprüchen zu verhindern. 

Nimmt somit Pässler durch all die Jahre hindurch zweifellos in 
dieser Frage eine führende Stellung ein, so sind doch auch die Er¬ 
fahrungen zu berücksichtigen, die andere Forscher ebenfalls auf diesem 
Gebiet in Publikationen niedergelegt haben. Zur Beurteilung der ganzen 
Sachlage sei darum auch ihren teils zustimmenden, teils zur Vorsicht 
und Zurückhaltung mahnenden Ausführungen Raum gegeben. Die 
Literatur der letzten Jahre lässt sich am besten überblicken bei Sonderung 
in bestimmte Gruppen, von denen sich die erste in der Hauptsache mit 
der Funktion der Tonsillen beschäftigt, während die zweite die Zusammen¬ 
hänge zwischen den Tonsillen und Erkrankungen fernliegender Organe 
resp. Allgeraeinerkrankungen zu lösen bestrebt ist, die dritte die spezielle 
Frage der Indikation zur Tonsillektomie und ihre Erfolge behandelt und 
endlich die letzte Gruppe auf eine Reihe von Gefahren dieser Behandlungs¬ 
methode aufmerksam macht. 

• Zur Funktion der Tonsillen gibt Edmund Mayer (7) im Hand¬ 
buch der inneren Medizin von Mohr-Staehelin 1914 einen Beitrag, in 
dem er sich dahin ausspricht, dass sie bisher noch nicht völlig sicher¬ 
gestellt ist. Alles, was wir darüber wüssten, beruhe auf mehr oder weniger 
begründeten Hypoihesen. Unzweifelhaft sei von Stöhr nachgewiesen, 
dass durch das Epithel der Tonsillen eine dauernde Auswanderung von 
Lymphozyten stattfindet, die zum Teil als Speichelkörperchen anzusehen 
sind, zum Teil eliminiert werden. Diese Ausscheidung der Lymphozyten 
durch die Mandeln hat seit der Metschniko ff sehen Entdeckung der 
Phagozytose insofern eine praktische Erklärung gefunden, als wir in ihr 
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eine wirksame Schutzeinrichtung sehen können, die sich an einer 
Stelle findet, an der der Organismus besonders häufigen Infekten aus¬ 
gesetzt ist. Frederizi will in den Tonsillen eine Ausscheidungsstelle 
für Mikroorganismen sehen. Er führt hierfür zum Beweis an, dass in 
die Venen injizierte Farbstoffe bereits nach einem Tag in den aus den 
Tonsillen ausgewanderten Leukozyten nachgewiesen werden können. 
Nach Schönemann sind die Tonsillen sowohl als Schutzorgane wie 
als Eingangspforte für Infektionen zu betrachten. George F. Dick 
and K. H. Burmeister (8) beschäftigten sich experimentell mit der Frage 
der Toxizität der menschlichen Tonsillen, indem sie Tonsillenextrakte 
Kaninchen und Meerschweinchen intravenös injizierten. Sie beobachteten 
dabei Erscheinungen, die in einiger Beziehung dem anaphylaktischen 
Symptomeukomplex glichen, und konnten nachweisen, dass die Extrakte 
von Tonsillen, welche hämolytische Streptokokken enthielten, die höchste 
Giftigkeit besassen. 

J. H. Comroe (9) führt in der Frage nach dem Nutzen und Schaden 
der Tonsillen aus, dass ihre schützende Kraft in ihrer Eigenschaft als 
Generatoren von Lympho- und Leukozyten bestehe. Von der Tiefe zur 
Oberfläche der Mandeln ziehe ein beständiger Lymphstrom, der das Ein¬ 
dringen der Mikroorganismen aufzuhalten imstande sei. Comroe glaubt 
auch, dass das Epithel der Mandeln eine auflösende Kraft gegenüber 
Staub und Bakterien durch Beeinflussung der oberflächlichen Spannung 
ihrer Kolloide besitze. Weiterhin wird auch das Bestehen einer inneren 
Sekretion für möglich gehalten, welche auf die Skelettbildung von Ein¬ 
fluss sein soll, deren Substrat aber noch unbekannt sei. Der nach 
Tonsillektomie häufig entstehende atrophische Rachenkatarrh lasse darauf 
schliessen, dass die Tonsillen auch ein Schmiermittel abgeben. Comroe 
weist weiter auf den Einfluss der Mandeln auf die Stimme hin; oft 
soll nach Tonsillenoperation ein Verlust der Singstimme beobachtet 
worden sein. 

Ueber den Zusammenhang zwischen chronischer Tonsillitis 
und anderen Erkrankungen des menschlichen Körpers verbreitet 
sich Jochmann (10) bei der Besprechung der septischen Krankheiten im 
Handbuch der inneren Medizin von Mohr-Staehelin. Er betont, dass 
die gewöhnliche Angina weit häufiger, als wir es wissen, als Eingangs¬ 
pforte für septische Allgeraeininfektionen in Betracht komme. Oft haben 
indolente Patienten, die mit den Zeichen einer Sepsis zur Behandlung 
kommen, eine vorhergehende Angina überhaupt nicht beachtet und es 
besteht die Möglichkeit, dass beim Manifestwerden der septischen 
Symptome von der Entzündung an der Eintrittspforte nichts mehr wahr¬ 
nehmbar ist. Jochmann betont noch ausdrücklich, dass alle Formen 
von Angina zur Sepsis führen können. Als besonders häufige Form der 
Streptokokkensepsis bezeichnet er diejenige, welche sich auf der Basis 
einer Angina necroticans bei Scharlach entwickelt. 
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Im selben Handbuch der inneren Medizin spricht Eduard Mayer (11) 
bei den Erkrankungen der oberen Luftwege von den Komplikationen der 
Angina lacunaris; Pyämie und septische Erscheinungen sehliessen sich 
mitunter an eine Angina an, Perikarditis, Myokarditis und Endokarditis 
sind wiederholt beobachtet worden. Auch die Perityphlitis scheint nicht 
selten auf eine Infektion von den Mandeln aus zurürkführbar zu sein, 
ebenso wie die Meningitis cerebrospinalis epidemica nach den Unter¬ 
suchungen Westenhöfer’s und Eduard Mayer’s in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle durch ein Eindringen der Meningokokken in die 
Rachentonsillen zu entstehen scheint. Die Polyarthritis rheumatica muss 
in sehr vielen Fällen als eine von den Tonsillen ausgehende mit einer 
Angina lacunaris beginnende Streptokokkeninfektion aufgelasst werden. 
Der Zusammenhang tritt am deutlichsten beim rezidivierenden Gelenk¬ 
rheumatismus in die Erscheinung, bei dem durch eine Beseitigung der 
Mandeln die Eingangspforte für Krankheitserreger verschlossen werden kann. 

In neuester Zeit macht Brodzki (12) auf den kausalen Zusammen¬ 
hang zwischen Angina und Gelenkrheumatismus und deren mögliche 
Folgen auf die Wehrfähigkeit aufmerksam. Er sah in 17 Kriegsmonaten 
unter 1200 Kranken 610 Anginen! ln 61 Fällen (also 10 pCt.!) folgte 
Polyarthritis. Auch Brodzki nimmt ätiologisch neben Erkältung, also 
Temperatureinflüssen, mit Sicherheit Staubinhalationen in Anspruch. Da 
die normale Tonsillenschleimhaut in der Tiefe wirklich bakteriendicht sei, 
die Schleimhaut der an Anginarezidiven Leidenden aber nicht, so muss 
durch Tonsillotomie, wenn nötig durch Tonsillektomie, Narbengewebe und 
damit Bakteriendichtheit geschaffen* werden. Brodzki betont die Be¬ 
deutung dieser Frage für die Wehrfähigkeit und stellt dieselben Forde¬ 
rungen in bezug auf prophylaktische Behandlung chronischer Mundhöhlen¬ 
infektionen wie Pässler. 

Wenden wir uns der 3. Literaturgruppe zu, welche die Indikation 
zur Tonsillektomie und ihre Erfolge behandelt, so ist zunächst der 
Standpunkt von Tenzer(13) zu erwähnen, welcher betont, dass bei der 
Frage der Tonsillektomie eine scharfe Unterscheidung zwischen Erwachsenen 
und Kindern geboten erscheint. Bei beiden sieht er eine Indikation für 
Tonsillektomie in häufig rezidivierender Tonsillitis und Peritonsillitis so¬ 
wie bei Allgemeininfektionen des Organismus als Folgezustände kranker 
Mandeln. Man müsse dabei nachdrücklich auf die Tatsache aufmerksam 
machen, dass, während beim Erwachsenen eine Involution der Tonsille 
eingetreten ist, sie also keine besondere Rolle mehr spielt, beim Kind die 
Tonsille als ein Organ zu betrachten ist, über dessen Funktion wir zwar 
noch nicht hinlänglich unterrichtet sind, dessen Bedeutung aber trotzdem 
(oder gerade deshalb), speziell bis zur Pubertätszeit nicht unterschätzt 
werden dürfe. Tenzer sah nun allerdings bei tonsillektomierten Kindern 
1—2 Jahre nach der Operation nicht die geringsten Ausfallserscheinungen, 
im Gegenteil, die Kinder hatten sich gut entwickelt, manche waren gerade- 
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zu aufgeblüht. Nach diesen Erfahrungen empfiehlt daher Tenzer bei 
strikter Indikation die Entfernung der Gaumenmandeln auch bei fcndern 
selbst im Alter von nur 2 Jahren. 

Oertel (14) berichtet über 92 Tonsillektomien bei Patienten mit 
rezidivierender Polyarthritis rheumatica ohrie und mit Herzfehler, bei 
habitueller Angina mit chronischer Pharyngitis und Laryngitis, bei peri¬ 
tonsillären Abszessen, bei rezidivierender Diphtherie und bei leichten 
Nephritiden. Oertel konnte sich fast stets von dem guten Einfluss auf 
die Allgemein-Erscheinungen oder -Erkrankungen überzeugen. 

Kuttner(15) behandelt die Frage, ob Tonsillotomie oder Tonsillek¬ 
tomie zu bevorzugen sei, und kommt hierbei zu dem Schluss, dass die 
konservative Methode der Schlitzung der lakunären Gänge in Verbindung 
mit galvanokaustischer Aetzung in vielen Fällen von Erfolg gekrönt sei. 
Er hält nach seinen Erfahrungen in allen Fällen, bei denen weder kon¬ 
stitutionelle noch maligne Erkrankungen vorliegen, diese Methode für voll¬ 
kommen ausreichend. Für die radikale Tonsillektomie dagegen sieht 
Kuttner eine strikte Indikation bei Tuberkulose und Karzinom der 
Tonsillen, ebenso wie bei konstitutionellen Erkrankungen als Folgezuständen 
der Tonsillitis wie Polyarthritis, Endomyokarditis etc., wenn eine wirkungs¬ 
volle Tonsillotomie aus technischen Gründen (wegen Verwachsungen) un¬ 
möglich ist. 

Einen sehr zurückhaltenden Standpunkt nimmt Görke (16) zur Ton¬ 
sillektomiefrage ein, wenn er die Ansicht vertritt, dass die Gaumenmandeln 
ein Schutzorgan darstellen, das nur auf Grund strikter Indikation entfernt 
werden dürfe, also nur dann, wenn bei mangelhafter involvierter Ton¬ 
sille schwere Lokalaffektionen gehäuft auftreten, oder ernste Allgemein¬ 
erkrankungen nachweislich von der Tonsille ausgehen. 

R. Goldmann (17) weist demgegenüber darauf hin, dass die Indi¬ 
kation zur Tonsillektomie ständig erweitert wird, doch hält auch er sie 
nur wirklich für begründet, wenn mit Sicherheit Mandelpfröpfe nach¬ 
gewiesen sind. Der operativen Therapie hat ein Versuch voranzugehen, 
die chronische Entzündung der Mandeln durch systematisches Ausspülen 
der Lakunen zu beheben. Ist eine konservative Therapie indessen nicht 
vom gewünschten Erfolg begleitet, so sieht man häufig von partiellen 
operativen Massnahmen wie Schlitzen der Lakunen, Tonsillotomie oder 
partieller Enukleation weniger Befriedigendes als von der radikalen Ton¬ 
sillektomie, die imstande ist, das Leiden endgültig zu beseitigen. Dabei 
macht Gold mann die Einschränkung, dass die Tonsillektomie bei Kindern 
nur im äussersten Notfall ausgeführt werden soll. 

Comroe (9) sieht in folgenden krankhaften Zuständen Indikationen 
zur Tonsillektomie: 1. deutliche Atembehinderung, 2.irreparable Erkrankung 
der Mandeln, 3. sicherer ursächlicher Zusammenhang mit einer Erkrankung 
des Körpers; dagegen darf blosse Grösse der Mandeln noch nicht für 
krankhaft angenommen werden. 
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Die Literatur der 4. Gruppe, welche sich mit den Gefahren der 
Tonsillektomie beschäftigt, ist wenn auch an Zahl gering, so doch 
nicht minder bedeutungsvoll. Naturgemäss finden wir in der Literatur 
häufiger die Publikation günstiger Erfahrungen und erfolggekrönter thera¬ 
peutischer Massnahmen, als unter anerkennungswerter Selbstverleugnung 
verfasste Berichte über fatale Zufälle und schlimme Erfahrungen. 

So beschreibt Mackenzie (18) einen letalen Ausgang einer ambu¬ 
latorischen Tonsillektomie und Adenoidektomie. 8 Tage nach dem Ein¬ 
griff wird der 9 jährige Junge mit hohem Fieber und Halsphlegmone 
zurückgebracht. Nach Inzision entleeren sich grosse Mengen stinkenden 
Eiters, 3 Tage später erfolgte der Exitus an Sepsis. Die Autopsie ergab 
eine doppelseitige Pneumonie, Pleuritis, Empyem, Perikarditis. Bakterio¬ 
logisch wurde überall Spirochaeta dentium usw. nachgewiesen. 

Besonders tragisch ist ein Todesfall, den Kafemann (19) 1912 be¬ 
schreibt. Bei dem 14 jährigen Jungen, der tonsillektoraiert werden sollte, 
musste wegen unbotmässigen Benehmens und Unmöglichkeit, ohne All¬ 
gemeinnarkose den Eingriff vorzunehraen, in Chloroformnarkose Ton¬ 
sillektomie gemacht werden. Nach der Operation plötzlich Exitus letalis. 
Die Autopsie ergab: erweitertes schlaffes Herz, stark ausgeprägter Status 
thymolymphaticus (Thymus wog 40,6 g!), chronische Hirnhautentzündung. 
Kafemann zieht daraus die Lehre, dass Adenoidektomie resp. Tonsillek¬ 
tomie am besten nicht mehr ambulant ausgeführt werden sollte (um 
sichere Ueberwachung zu gewährleisten und namentlich vorherige Nahrungs¬ 
zufuhr zu verhindern, wie solches im vorliegendem Fall trotz strengster 
Ermahnung in reichlichstem Masse geschah). Vor der Vornahme der 
Narkose empfiehlt Kafemann Röntgenuntersuchung auf vergrösserte 
Thymus resp. endothorakale Drüsen und hält es fürs beste, womöglich 
überhaupt Narkose zu vermeiden. 

Halle (20) bespricht zunächst kurz die bekannten Indikationen zur 
Tonsillenexstirpation, gibt eine Kritik der Rödergehen Saugbehandlung 
der chronischen Tonsillitis, die er für aussichtslos hält und stellt bei 
Kindern ebenfalls die Forderung auf, nur dann zur Tonsillektomie zu 
schreiten, wenn trotz lokaler Behandlung häufig rezidivierende Anginen 
auftreten oder die Tonsillotomie bei hypertrophischen Tonsillen erfolglos 
geblieben war, ferner wenn Komplikationen wie Polyarthritis und Endo¬ 
karditis vorliegen oder zu befürchten sind. Dann geht Halle auf die 
Gefahren der Tonsillenexstirpation ein, die in der Hauptsache in Gestalt 
der Nachblutung oder in Infektion der Umgebung oder des ganzen Körpers 
besteht. Nachblutungen müssen durch Torsion oder Umstechung gestillt 
werden, parenchymatöse Blutungen geringer Stärke werden durch Tamponade 
und Dermatolgaze bekämpft, während bei solchen stärkeren Grades die 
Gaumenbögen vernäht werden müssen. Infektion der Umgebung der 
Wunde sucht Halle durch Austamponierung der Wundhöhle mit Perhydrol 
und Jodoformaufstäubung zu verhindern, 
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Coraroe (9) macht ebenfalls darauf aufmerksam, dass nach Tonsillek¬ 
tomie häufig die Entstehung atrophischer Rachenkatarrhe beobachtet 
werden kann, und bedauert, dass den mannigfachen unstreitbaren Indi¬ 
kationen zur Entfernung der Mandeln leider viele Todesfälle unter den 
verschiedensten Bildern gegenüberstehen, ebenso wie mancherlei Kompli¬ 
kationen und Folgezustände dazu mahnen, den Eingriff nicht zu leicht 
zu nehmen. 

Auch Oertel (14) gedenkt in seiner Arbeit über die chronische 
Mandelgrubeninfektion und ihre Behandlung durch Tonsillektomie der 
Nachblutung und empfiehlt zu ihrer Verhinderung abends vor der Operation 
20 ccm sterile 10 proz. Gelatinelösung subkutan und 15 Minuten nach 
der Operation 4ccra steriler 5 proz. Kochsalzlösung intravenös einzuspritzen. 
Darnach sah er bei der Operation selbst auffallend geringe Blutung, 
während Nachblutungen nie länger als 10 Minuten andauerten. 

Kuttner (15) lässt prophylaktisch zur Verhinderung der Nachblutung 
vor der Operation 3 mal täglich 1 Esslöffel einer Calcium lacticum-Lösung 
(10,0:200,0) einnehmen, um eine Beschleunigung der Blutgerinnung zu 
erzielen. 

Soweit in kurzem Auszug die mir zugängliche Literatur der letzten 
Jahre zur Tonsillektoraiefrage. 

II. Kasuistik. 

Nachdem wir in einzelnen Fällen von chronischem Gelenk- und Muskel- 
rheuraatismus, wie auch ganz besonders in einem Fall von Sepsis uns 
unzweifelhaft von der guten Wirkung der Exstirpation der erkrankten 
Tonsillen überzeugt hatten, gingen wir daran, in etwas systematischerer 
Weise bei allen für die Tonsillektomie in Betracht kommenden Er¬ 
krankungen der Frage der Exstirpation unsere besondere Aufmerksamkeit 
zuzuwenden. Die folgende Kasuistik fasst die Hauptzahl der in den 
Jahren 1913/1916 beobachteten und operierten Fälle zusammen. Die 
Patienten rekrutieren sich dabei teils aus der Privatstation, teils aus 
der Zivilstation der Klinik, wieder andere aus der Lazarettabteilung der 
Klinik in den letzten Kriegsjahren. Wir »haben die Tonsillektomie bei 
nachweislicher chronischer Tonsillitis bei folgenden krankhaften Affektionen 
ausgeführt: 

1. Sepsis mit und ohne Komplikationen. 

2. Nephritis. 

3. Bei rheumatischen Infektionen verschiedenster Art, so bei 
Muskelrheuraatismus, bei Gelenkrheumatismus, bei Ischias und 
Polyneuritis, auch bei Polyarthritis mit gleichzeitiger Endo¬ 
karditis, sowie bei Myokarditis. 

Die günstige Wirkung der Tonsillektomie bei den vorgenannten 
Erkrankungen war ja schon lange Zeit bekannt. Da neuerdings 
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Pässler (6) noch ganz besonders auf die Möglichkeit aufmerksam macht, 
auch Störungen von Seiten des Herzens und der Gefässe, wie sie ge¬ 
wöhnlich unter der Diagnose Herzneurose zusammengefasst werden, bei 
erkrankten Tonsillen durch Tonsillektomie in günstiger Weise beeinflussen 
zu können, und die Bedeutung dieser Frage für die Wehrfähigkeit und 
für die Beurteilung von Rentenansprüchen ganz besonders hervorhebt, so 
haben wir in letzter Zeit auch einige Fälle von allgemeiner und Herz¬ 
neurose bei erkrankten Tonsillen der vorgeschlagenen Behandlung unter¬ 
zogen und werden auch zu dieser Frage einige kasuistische Beiträge in 
kurzem Auszug geben. 

Streng liess sich die obige Einteilung bei der folgenden Aufzeichnung 
der Krankengeschichten nicht durch führen, weil es sich sehr häufig um 
Kombinationen verschiedener unter den einzelnen Gruppen ausgeführter 
Erkrankungen handelt; so beobachtet man Neuritis und Polyarthritis in 
Kombination mit einander, in andern Fällen fanden wir Ischias mit Po¬ 
lyarthritis verknüpft; in wieder andere Herz- und allgemeine Neurose 
mit' einander Vorkommen. Bei Sepsis war in einem Fall gleichzeitig 
Nephritis vorhanden, ebenso beobachteten wir in einem anderen Fall 
Kombination von Arthritis und Nephritis. Im folgenden sei nun ein 
kurzer Auszug aus den Krankengeschichten mit Betonung des We¬ 
sentlichen und unter Verzicht auf alles Unwesentliche gegeben: 

Gruppe A: Sepsis. 

Obenan möchte ich einen Fall stellen, bei dem die günstige Wirkung 
der Tonsillektomie in geradezu eklatantem Masse in die Augen springt. 
Dieser war es besonders, welcher uns veranlasste, mehr als bisher auf 
den jeweiligen Zustand der Tonsillen zu achten. 

1. Kanonier Reinhard K., 22 Jahre alt, aufgenommen am 25. 10. 1914. 

Vorgeschichte: Am 11. 10. 1914 durch Sprengstück am linken Auge ver¬ 
wundet, nach Notverband ins Feldlazarett, von dort nach Rethel, 10 Tage später mit 
Lazarettzug hierher in die Augenklinik. 

Befund: Augen: Kontusion des Bulbus links, Irisablösung, Blutung im Innern 
des Auges. Unser Befund nach Verlegung in die Medizinische Klinik wegen Schüttel¬ 
frösten und Temperatursteigerungen: An inneren Organen nichts Krankhaftes, ausser 
Bronchitis, ausserdem ziemlich starke Schwellung und Rötung der Tonsillen, in der 
linken Tonsille sitzt ein grosser grünlicher Pfropf. Bakteriologische Blutuntersuchung 
(2 mal ausgeführt): Staphylococcus haemolyticus, Blutdifferenzierung: 69 pCt. Poly¬ 
nukleäre, 29 pCt. Lymphozyten. 2 pCt. Eosinophile, Zahl der Leukozyten 8 400. 

Verlauf: in der Folgezeit: Heftigste Schüttelfröste mit sehr hohen Tempera¬ 
turen bis 41° (siehe nebenstehende Kurve 1). 

19. 12. 14: Tonsillektomie in der Ohrenklinik (Prof. Albrecht): linke Ton¬ 
sille mit der Umgebung stark verwachsen, am Abend der Operation starke 
Nachblutung, Naht der Gaumenbögen mit Michel’schen Klammern Geradezu 
glänzender Effekt der Tonsillektomie: Temperatur fällt zur Norm ab, nur 
wenige Tage infolge leichter infiltrativer Prozesse über der Lunge auf dem Boden der 
bestehenden Bronchitis etwas erhöht, von da an normal bis zur Entlassung. Befinden 
vorzüglich, ausgezeichnete Zunahme des Körpergewichts von 61 kg nach der Opera- 
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dort auf 66,&kg in 14 Tagen. Atu ;1g, T, zur Weil^betamdtung' der Augenrerieizung 
n die Augenklinik zurück vertagt. Ist daselbst öebetfrei gebiiebep. 


Kurve 1 


2. K^PTvist Otto K-i 23 Jabre alt, angenommen am i. 4. 1915. 

V ncge>cbidhtö: Wird vom Fe.stnngshil fsiiÄäii II 'Ulni zur Weiterbehandlung 
in unsere Klinik (Ijazui^tiabunlung), BuIflö KlageD bestehen m Schmerzen 
in der Hörzgegeni), Kopfweh merken und Fieber, 

Befund: ^ebaKtlef^ödbvlVfö'pertUoreh bis 40° und mehr, hoher Piilib Lunge, 
ohne Befund. Merz: -SpU/ensH^v im 5. I, C, Ki find taugend : Grenzen: Absolute: 
linker .^temulrand, 4. Hippe, ü ein links von M.iUHjjnie, tefnrive: % Querfir^er feehts 
vom rechten Storno l. fand, 3. Rippe, II an link* voft Mittellinie. Toner unrein, 
2, Ton laut paukend. Aktion erregt, besonder« deutju h an 3: linkeu L C, R. links 
pefikavdiDsehes Heiken. Ruis: klein, weich, al»br gleich ßtäWrg und regelmäßig. 

Verlauf: 3. 4. an Mi Balis und Aorta dtmUiches systolisches, schwächeres 
•;G&a tisch... Aktion stärk unregeuud y.üfcgteiciimässjg t Mehle 
Xyunoscv: ~ % . * ' . , * • * 

:■ (K^4'^kr?Äki«>r? .nnregelinasslg,- GerHosehe ap alhnv Ö$ri£n hörbar, pe7ikardM- 
sebery Heilen deutLoh, zunehmende Dyspnoe und Zyanose. 

BL 4. g&%$(\ Abend y.uudbmende Herz^ftbhsoiitnn...IRiyzii'ktiöir, 
manchmal ganz. Has.satzemL Geräusche und pad;urdnischh$. Ikeibeh wie vor ; 

Ordination; Kampfer, UieKltn, SoufwiokeL 

12. 4, S r li ti t ce i fr os t mit enormem TemperatuVuiusti^ auf 42,5. Horv; versagt 
fast vollsiandig, Kampfer, Kojhdn, Dignlen. 'Htikter.iotog3s>vt;e BlufotUvM- 
su u I. u n g ; R a m o l y; u * oh e Streptokokken. Or (J ioauon: Kol|argobdn I/i u fc. 
Abends iüt du- Temperauu wieder .abge<anken, Hule besser,, doch stark ungleich- 
uu&sjg' . «ml unregelmässig Ks wird die Diagnose auf Sfreptokokkemtepsis mit Fan- 
k anwls geeilt. In den folgen den Tagoa mehrnrnhs SdiuUelDbsi^ nut bypapyreti- 
•veb^h Ternfouatoreh midUlaenden Charakters. Der Ausland zunächst äußerst be- 
'dr'tdifieh. Allmählich Nachlassen der Akuten lebcnsbodrohBchen ß^üfiäjuunge?t. 

1. 5 ÄSIgcmcipbefindcn besser, keine. Zyanose, keine Dyspnoe mehr, IJerz-; 
akiioo immer noch unrogobnußig. Geräusche nehmen an lnleo:>ai»t ob, perikard»- 
lisch es Reibern nicht mehl wahrnehmbar, Temperaturen allmählich aBgekluiigen 
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15. 6. Allmähliche Besserung des Herzbefundes. Die Aktion wird gleichmässig, 
und regelmässig, Geräusche an Mitralis und Aorta immer noch deutlich. 

8. 7. Da die Tonsillen pathologisch verändert erscheinen Ent¬ 
fernung beider Tonsillen durch Prof. Albreoht. Nachts erfolgte ziemlich 
starke Nachblutung, die von selbst stand. 

20. 7. Patient steht wieder auf, Nahrungsaufnahme ungehindert, keine Schluck¬ 
beschwerden mehr. Funktionelle Beschwerden, die schon von Beginn der Erkrankung 
an neben den schweren Krankheiisbilde einhergingen, traten nun nach Rückgang der 
Temperaturen immer deutlicher hervor. 

10. 8. Patient steht jetzt den ganzen Tag auf, Allgemeinbefinden hat sich we¬ 
sentlich gebessert, eine Erweiterung der Herzgrenzen ist nicht mehr nachweisbar, die 
Herztätigkeit noch etwas beschleunigt, im übrigen gleichmässiger und regelmässiger 
als früher. An der 2. Auskultationsstelle der Aorta ein leises systolisches Geräusch, 
sonst nichts mehr. Der Mann wird als arbeitsverwendungsfähig entlassen. 

In diesem Falle wurde die Tonsillektomie nach Ablauf der akuten 
septischen Infektion vorgenommen, da man an den pathologisch ver¬ 
änderten Tonsillen den Herd für die septische Infektion annahm. Wichtig 
wegen der von Pässler (6) vertretenen Ansicht, dass auch funktionelle 
Beschwerden und insbesondere funktionelle Herzbeschwerden durch die 
Tonsillektomie bei chronischer Tonsillitis gebessert und beseitigt werden 
können, ist der Hinweis auf den Nachtrag vom 20. 7., wo 20 Tage nach 
Entfernung der Tonsillen gerade auf das immer stärkere Hervortreten 
der funktionellen Beschwerden aufmorksam gemacht wird. 

3. Musk. Franz E., 23 Jahre alt, aufgenommen am 22. 5. 1915. 

Vorgeschichte: Kam wegen Typhus ins Kriegslazarett, wegen Gonorrhoe 

spater ins Etappenlazarett Rethel, von da am 17. 4. in die Abteilung für Geschlechts¬ 
kranke des Res.-Laz. III. von dort am 23. 5. wegen Temperatursteigerung in die 
Medizinische Klinik (Lazarettabteilung). Klagen: Schluckbesohwerden, Müdigkeit, 
kein Erbrechen, Stuhl verstopft, Wasserlassen o. B. 

Befund: Mundhöhle: Tonsillen geschwollen und gerötet, zerklüftet. 
Milz vergrössert zu fühlen. Bakteriologische Blutuntersuchung ergibt haemo- 
lytischo Staphylokokken, remittierende Temperaturen bis 39°. Mit Kollargol 
und Klysma Abfall des Fiebers. Nach Bericht der Ohrenklinik Tonsillektomie an¬ 
gezeigt. 

18. 6. Entfernung beider Tonsillen durch Prof. Albrecht. 

28. 6. keinerlei Beschwerden von Seiten des Halses mehr, die Operationswunden 
sind verheilt, Allgemeinbefinden ausgezeichnet. Am 7. 7. bei vorzüglichem Allgemein¬ 
befinden und normalen Organen als garnisonsverwendungsfähig zum Ersatztruppen¬ 
teil entlassen. 

Auch in diesem Fall wurde nach Ablauf der auf Kollargol prompt 
reagierenden Infektion die Entfernuug der erkrankten TonsiUen aus pro¬ 
phylaktischen Gründen für angezeigt gehalten. 

4. Reservist Joseph Sch., 27 Jahre alt, aufgenommen am 3.5.1915. 30. 10. 1914 
Verwundung am rechten Unterschenkel, Dum-Dum-Geschoss. Während der Behandlung 
in der Augenklinik (Lazarettabteilung) sind im Februar 1915 Nierenblutungen auf¬ 
getreten und es wurde Nephritis festgestellt. März und April heftige rheumatische 
Schmerzen im linken Arm, dann auch im rechten, ausserdem an den Beinen, heftige 
Gelenkschmerzen, schlechter Schlaf, schlechter Appetit. Mitte April Angina, seit- 
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dem 3 mal rezidmorcnd, Bei der Aufnahme klagt er b 
Schmerzen im BÄc-lcfrö.,: !7.i.R tttat ini, Urin ^ Schmerzen im 
Sfcbw$iiungder J? 

Häod, Schmerzen Itn linken Uutar- —rr-'^rp 

schenket, Gegenwärtig habe i v ■ 

er Wiad*r e»?n.i Mfrod timt» ^ || ’ : ; ’ 

zuruioog. nehme dauernd ab, fk : ; , 

vr©ioii^er blöichery sehr ^ U’ 1 

t,,ac ’ ; 7 T”"”. 

Befund: Reduzierter Krtmh- ; . 

rungszuslaml. Fettpolster nahezu j > 

vollständig: ge^ohwundöff, am 
rechten Unterschenkel *2 gut ver- | 

MMe H'äktiönsU)?« Narben als i 

Folge einer S^luissr^rUtzung mit ^ ' , 

starker Splntörüng derTibia. Haut <1 __ 

und TijoMbare Schtfdwlmwtö »ehr 

bhm t , Ge- ., .■ ji * Ä 

lenker Handgelenk^ Gelenke des v !Uy ■ : : I •, 

3 M 4. und 5* Fingere und Ellen- jp 

böge«H^4fcttfjßr^.$«braejhw«^- . £U_. _ ,;,ij4 

bafi-Aktive pud passive Bevvepxig § |• ’ pjjjlfi;! 
■gehwätat, 4'te- abgepbeneß Finger ^ V-*-~ - 
gescbwpliöfl. jP#’vH 

veigT eifert, jedoch die ^ 

Sohleitabout ; der. rechten . ^ 
gUic.Fmlseig- stark-.gex&t^t-V | |# j: : j ^ : 

die Zahne sind schüfet efehftfteiiN ^ 

oiina Befand,'. Herz: l' \ : . ■ ‘ i 


Luogeh 

keine Verbreiterung der 6rmoo v 
deutlich . systoiisphes Öör&üs^b m 
der Miir&lis; Spftzehsurss nicht 
hebend, fm.5, T; C« IC 1% Herz- 
ökiion ist betr^btiicln gesteigert, 
aber regelmäßig. tHe Milz m 
nioht sicher vergrößert. Lenden¬ 
gegend beidfersälcs stack dmti&x 
empfindlich. Im UHü J ? 2 pM. Ei- 
weis*, starker Sedi^ 

ff^ni ; reiübHch ßryüirdzyton, iööh 
Leukozyten, hyaline und granu- 
1 ferr* %l Inder t spfrli bh Epithel hn , 

Blattipteryachang <>Ö jv0L Hb>, 

14$00 Lynkpyytön, Öill. rote 

BiotVörpercben- 

VerlauX: S. 5, Die Tempo¬ 
ra t vir is,t dauernd Bihühl (s. tiurve 
Nr, ^ bii 3$ ? 2, Prof. A I hre oh l 
isg be^t ZUT 

11 , 5g Vörhaimni der ThnsitL 
ektomm, beträchtliche Nachbiuiuug, wolclio nach Naht der Gaucuehbögen 
zum Stehen kommt. 
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12.5. In Jen Bhitplatton vom $L 5* sind hämolytisch? Staphylo-»-, 
kokken gewachsen. Der Urin ist heute beinahe voM>Iäod.i| klar und 
ze i jgt kerne rote o de r h ra <i-ne -T äl b « n g ’ me hr . Dop ß öter $e U i ed g. e g?;?»* 
über gestern ist *ch t ,auffal ien d und muss mit Ton?iIlektumvt>; iii- 
unnvi tte, i ba r e p &U&M&'meb hinM wex-ä'^ib-{:v|e.l I a icht /teil w*is6 
auch mildem Bl u'tver 1 ust} ilatiu 1 . sieiit sieh nun uioü äusserst heftige 
beiderseit ige Neu» it rs ir« Jon oberen Emerni fäwvn im Gebiete der Nervus 
uluajis ein. 

14. /). Im Urin'- fei; wieder *rw*> Sattgubv jedoch botUi.eMlich weniger ab vorher 
Eiweissgehaß nur noch *7* pM., die Neunte bat sivfr wesentlich gebessert. Die Be¬ 
schwerden sind um noch ge'nng, bedeutende Hebung te A U gern ei nbefiu Jens 

18. Bl Der heitere VörJauf bis Sur ßatfoiOQg bk am bövieti aus dem Kurven 
(Nr. 2 und o) zw ergehen. 

Kurve 8. 


Zufuhr. *: = Ausscheidung, 
Sepsis. Nephritis. 
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Es trat eine allmähliche Entfieberung ein, die Nephritis verlor bald ihren 
hämorrhagischen Charakter, die Diurese wurde besser, die Kochsalz¬ 
ausscheidung geradezu glänzend (s. Kurve 3). Am Tage der Entlassung 
ist das einzige Pathologische ein ganz geringer Eiweissgehalt. Die Funktion 
der Nieren ist vortrefflich auch bei völlig gemischter Kost, Neuritis und 
Polyarthritis sind in Abheilung begriffen, die Bewegungsfähigkeit in den 
betreffenden Gelenken ist in mässiger Exkursion wieder möglich, die 
Schwellungen sind zurückgegangen, die Schmerzen nur noch ganz un¬ 
bedeutend. Am längsten hielt sich die Endokarditis. Leichte Digitali¬ 
sierung mit gutem Erfolg, doch ist die Pulsfrequenz auch heute noch zu 
hoch, die Temperatur kann als normal betrachtet werden. # Auf jeden 
Fall kann der moribund eingelieferte Mann in durchaus befriedigendem 
fieberfreien Zustand entlassen werden. Ob die Tonsillektomie allein den 
Grund zur Besserung bildet, ist fraglich. Immerhin ist auch in diesem 
Fall ein günstiger Einfluss auf den ganzen Heilverlauf der Sepsis mit 
ihren Komplikationen nicht auszuschliessen. Zur weiteren Erholung und 
Gesundung wird der Mann in sein Heimatlazarett entlassen. 

Gruppe B: Nephritis, 
a) Tonsillektomie bei Nephritis. 

Der Zusammenhang zwischen Tonsillitis (akuter wie chronischer 
Tonsillitis) und Nephritis ist seit langem bekannt; es wird darum mit 
Recht als Kunstfehler betrachtet, wenn bei Angina nicht wiederholte 
sorgfältige Urinuntersuchung stattfindet. Oft tritt z. B. im Verlauf einer 
akuten Angina lacunaris eine nephritische Reizung auf, deren Konnex mit 
der erstgenannten Erkrankung nur im Sinne hämatogen-toxischer Ein¬ 
wirkung erklärt werden kann, wobei die Tonsillen die Eingangspforte für 
die Infektion darstellen. Wie die akute, so kann auch die chronische 
Tonsillitis nephritische Störungen auslösen. Uns ist der Fall eines 
Kollegen bekannt, der 10 Jahre lang unter Albuminurie litt, die mit der 
Tonsillektomie verschwand. Eingehende anamnestische Erhebungen lassen 
häufig den Zusammenhang mit vorhergegangenen, namentlich rezidivierenden 
Anginen, erkennen. Die nachfolgenden Krankengeschichtsauszüge geben 
hierfür einen wirkungsvollen Beleg. 

1. Leichte tubuläre Nephritis, nach Tonsillektomie geheilt. 

Hans C., 9 Jahre, aufgenommen am 11. 1. 1916. 

Vorgeschichte: Dezember 1914 akute hämorrhagische Nephritis nach Angina. 
Blut verschwand allmählich, Eiweiss bis auf Spuren. Seither zeitweise Spuren von 
Albumen. 

Befund: Tonsillen hypertrophisch, stark zerklüftet, namentlich die linke; aus 
den Krypten lassen sich Mandelpfröpfe ausdrücken. Adenoide Vegetationen vorhanden 
(Prof. Albrecht). Brustorgane: gesund. Im Urin: zunächst kein Eiweiss, Sedi¬ 
ment: o. B. Funktionsprüfung der Nieren: a) diuretischer Probetag (nach Schlayer- 
Hedinger): fällt gut aus. Keine Fixierung des spezifischen Gewichts oder der 
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prozentualen NaCl-Aussoheidung, Flüssigkeitsausscheidung sohwankt mit der je¬ 
weiligen Flüssigkeitszuführ. b) NaCl-Belastung: Die ausgeschiedene NaCl-Menge 
bleibt weit hinter der zugeführten zurück; dabei leichtes Lidödem, c) Jodkalium: ist 
nach 52 Stunden noch nicht ausgeschieden, somit verzögerte Ausscheidung. 

Verlauf: am 18. 1. 1916: Tonsillektomie (Prof. Albrecht). Darnach tritt 
einige Tage lang etwas Albumen auf unter Verminderung der Diurese 
und der NaCl-Ausscheidung. Vom 6. Tag ab nach der Tonsillektomie war das 
Eiweiss wieder verschwunden. Darnach Entlassung. 

28. 2. 1916: Eingesandter Urin ergibt völlig normales Verhalten, insbesondere 
kein Eiweiss mehr. In der Folgezeit konnte nie mehr Albumen festgestellt werden. 
Der Junge war auch sonst gesund. Kein Lidödem mehr aufgetreten. 

Es sei auf die direkt nach der Tonsillektomie eintretende transitorische 
Albuminurie mit Verminderung der Diurese und NaCl-Ausscheidung auf¬ 
merksam gemacht, welche den Konnex zwischen Tonsillen und Nieren¬ 
störung erkennen lässt. 

Auch im folgenden Fall waren zeitweise Spuren von Eiweiss vor¬ 
handen. Besonders aber sei die Aufmerksamkeit auf dauernde Temperatur¬ 
steigerungen hingelenkt, die nach der Tonsillektomie verschwanden. 

2. Nephritische Reizung und Temperatursteigerungen bei chronischer 
Tonsillitis (September 1915). 

Rosine K., 19 Jahre alt, aufgenommen am 10. 3. 1916. 

Vorgeschichte: Seit3Jahren krank. Im Krankenhaus wurde Nierenentzündung 
festgestellt. Nach 16wöchiger Behandlung Versuch zu arbeiten. Erneute Ver¬ 
schlimmerung. Deshalb Aufnahme in die Klinik. Sehr starke Müdigkeit, Appetit¬ 
losigkeit. Seit 2 Jahren öfters Halsentzündung und Schmerzen in den 
Gliedern. 

Befund: Tonsillen stark vergrössert, zerklüftet, besonders die rechte Tonsille 
sehr gross, mit einzelnen Eiterpfröpfchen. Brustorgane: gesund. 

Urinbefund: Spur Eiweiss, keine Zylinder. 

Verlauf: Dauernd derselbe Status: Subjektiv starke Müdigkeit und Ermattung, 
objektiv leichte Temperatursteigerungen. 

25. 4.: Tonsillektomie (Professor Albrecht). 

9. 5.: Fühlt sich wohler, besonders in den letzten Tagen weit besseres Be¬ 
finden. Objektiv: Im Urin eben noch nachweisbare Spur Trübung, keine Zylinder. 
Die Temperaturen sind nach der Tonsillektomie zur Norm abgesunken! 
Entlassen. 

3. Hämorrhagische Nephritis und Muskelrheumatismus nach Angina. 

Albertine M., 42 Jahre, aufgenommen am 21. 4. 1914. 

Vorgeschichte: Seit Januar Schmerzen in der Lendengegend. Im Februar Blut 
im Urin aufgetreten. Jahrelang bestehen schon rheumatische Beschwerden, namentlich 
in den Sohuliern, mehr in der Muskulatur als in den Gelenken. Früher häufig an 
Hals- und Mandelentzündung gelitten! 

Befund: Mandeln beiderseits stark vergrössert, leicht gerötet, zur Zeit ohne 
Pfropfe. Späterhin (26. 4.) wird auf der rechten Tonsille ein eitriger Pfropf gefunden. 
Lungen: gesund. Herz: keine Erweiterung der Grenzen. An Mitralis diastolisches 
Geräusch, beim Aufsitzen an Intensität zunehmend, keine kompensatorischen Störungen. 
Urin: Spur Albumen. Sediment: Zylinderreste (spärlich), einzelne Leukozyten, ganz 
vereinzelte Erythrozyten. 


% 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Die Tonsillektomiefrage und ihre Bedeutung für die Wehrfähigkeit. 175 


Verlauf: 29.4.1914: Tonsilienschlitzung (Dr. Zoepritz). Hierbei finden 
sich in beiden Tonsillen reichlioh Eiterpfropfe, rechts mehr als links. 

30. 4. 1914: Im Urin etwas mehr Albumen, Blutprobe schwach positiv, 
im Sediment rote and weisse Blutkörperchen. 

5. 5. 1914: Wundbeläge auf den Tonsillen weg, im Urin ganz geringe Spuren 
Eiweiss. Kein Blut mehr. Kein Sediment. 

9.5. 1914: Entlassen. Herzbefund: zeitweise leises systolisches Geräusch an 
Mitralis. Urinbofund wie oben. Nachfrage ergibt am 13. 5. 1916 folgendes befriedigen¬ 
des Resultat: Die damalige Patientin schreibt: „Ich kann Ihnen .zu meiner grossen 
Freude mitteilen, dass seit der Schlitzung meiner Mandeln eine Gesundung bei mir 
eingetreten ist und dass sich im Urin kein Eiweiss mehr findet. Ich fühle mich nun 
durchaus wohl und gesund, wie nie in den letzten 12—15 Jahren. 

Bemerkenswert ist in diesem Fall einmal die Kombination mit rheu¬ 
matischen Beschwerden, die früher mehr im Vordergrund standen, nebst 
dem Nachweis eines leichten Vitium cordis (Mitrastenose): alles patho¬ 
logische Prozesse, die genetisch mit Tonsillenerkrankung Zusammenhängen 
können. Weiterhin demonstriert den Konnex der Nephritis mit den Ton¬ 
sillen die nach der Schlitzung zunächst auftretende Verschlimmerung sehr gut. 

4. Nephritis acuta haemorrhagica. Tonsillektomie. 

Walter S., 6 Jahre alt, aufgenommen am 25. 9. 1913. 

Vorgeschichte: Seit 8 Tagen Schwellungen im Gesicht und an den Beinen. 
Beschwerden beim Urinieren. Urin sei rot wie Blut. Grosse Mandeln habe der Bub 
stets gehabt. Ueber besondere Halssohmerzen wurde nicht geklagt. Schmerzen im 
linkon Armgelenk. 

Befund: Tonsillen gerötet und hypertrophisch. Beiderseits am Unterkiefer ver- 
grösserte Lymphdrüsen. 

Brustorgane: gesund. 

Urin: Albumen positiv (2 pM. Esbach); massenhaft Erythrozyten. 

Verlauf: 9. 11. 1913. Entfernung der Tonsillen und adenoiden Vegetationen. 
(Ohrenklinik). 

11. 11. 1913. Sehr gute prozentuale NaCl-Ausscheidung; nur noch minimaler Ei¬ 
weissgebalt, nach Esbach nicht mehr bestimmbar. Im Sediment (nur noch ganz gering) 
einzelne hyaline Zylinder, Erythrozyten und Leukozyten. Entlassen. 

Nachfrage; ergibt am 10. 5. 1916: Der Junge ist vollständig gesund, der Urin 
war 8 Wochen nach der Entlassung völlig eiweissfrei. 

5. Nephritische Reizung bei Tonsillitis chronica. 

Rosa W., 20 Jahre alt, aufgenommen am 23. 8. 1915. 

Vorgeschichte: Schon früher einmal in der Klinik wegen Nierenreizung, 
(Frage der orthostatischen Albuminurie). Inzwischen während eines Sommeraufenthaltes 
von einem Schweizer Arzt mehrmals Eiweiss im Urin festgestellt. Kommt zur Funktions- 
prüfung der Nieren. 

Befund: Tonsillen hypertrophisch. Bei Abhebung der forderen Gaumenbögon 
entleert sich beiderseits Eiter (Professor Al brecht). Brustorgane gesund. Urin bei 
der ersten Untersuchung frei von Eiweiss, bei mehrmaliger Untersuchung ab und zu 
Spur von Eiweiss. Im Sediment Blasenepitbelien, keine Zylinder. 

Verlauf: 26.9.1915. Beigeringen Anstrengungen leichte Temperatursteigerungen. 
Wegen der chronischen Tonsillitis Ausführung derTonsillektomie(Professor Al brecht). 
JBei der Operation ergibt sich, dass beide Tonsillen pathologisch verändert sind. 

Zeitechr. f. klin. Medizin. 84. Bd. H. 3 n. 4. 19 
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5,10. 1916. Entlassung. Diuretiscber Probetag fällt gut aus, Jodkaliumaus¬ 
scheidung sehr gut, Kochsalzzulage wird gut, aber etwas langsam ausgeschieden. 

Nachfrage: voml2.5.1916 ergibt folgende Antwort: „Ich fühle mich seit meinem 
letzten Aufenthalt in der Klinik bedeutend wohler, das starke Herzklopfen und die 
Atemnot sind vollständig verschwunden. Eiweiss ist keines mehr gefunden worden“. 
Ist seit November als Helferin im Lazarett tätig. Eine den brieflichen Mitteilungen bei¬ 
gepackte Urin probe ergibt völlignegatives Resultat. Der Urin ist frei von Eiweiss, 
im Sediment keine Zylinder. 

Bemerkenswert in diesem Fall ist doch auch die günstige Wirkung 
auf das Allgemeinbefinden und den allgemeinen Zustand der Patientin. 

6. Angina—Nephritis. 

Oskar W., 25 Jahre alt, aufgenommen am 25. 11. 1915. 

Anamnese: Am 14. 11. 1915 Halsbeschwerden, am 20. sehr starke Schluckbe¬ 
schwerden. Wegen Diphtherieverdacht ins Lazarett eingewiesen. Frühere Krank¬ 
heiten: Vor 1 Jahr Scharlach, daran anschliessend Sepsis und Meningitis (It. altem 
Krankenblatt der Klinik) mit Erkrankung der Nebenhöhlen des Oberkiefers (verschie¬ 
dene mal operiert). Im Marz 1915 wegen „orthostatischer Albuminurie“ in der Klinik. 
1907 Schadolbasisfraktur, 1909 und 1913 Gehirnerschütterung nach Motorrad- und 
Automobilunfall. Im Anschluss an die Schädelbasisfraktur trat im Urin fast l / A Jahr 
lang Zucker auf, 1911 Bruch des Vorderarms und Lungenentzündung. 

Befund: Raohenorgane: Gaumen stark gerötet, rechte Tonsille geschwollen, mit 
grünlichgelbem Belag belegt. Uvula frei. Lungen: Ueher der linken Spitze minimale 
Schallverkürzung, sonst o. B. Herz: gesund. Urin: Eiweiss positiv, granulierte 
Zylinder im Sediment. 

Verlauf: 23. 11. 1915 diuretischer Probetag zeigt keine wesentliche Störung der 
Nierenfunktion. Die Beläge sind verschwunden, der Allgemeinzustand ist gut. Eiweiss 
noch leicht positiv. 

7. 12. 1915. Tonsillektomie. 

22. 12. 1915. Befinden dauernd gut, Kochsalzausscheidung gut. Urin: Eiweiss 
noch schwach positiv, keine pathologischen Formelemente. 

10. 1. 1916. Befinden gut, nach Bewegung und Spazierengehen keine Vermehrung 
der Eiweissmenge, Esbach immer noch 1 / A pM., keine Zylinder. 

18. 1. 1916. Allgemeinbefinden gut. Urin: Eiweiss schwach positiv, keine pa¬ 
thologischen Formelemente. 

Nachfrage: vom 13. 5. 1916 ergibt: dass auch noch im April 1916 Spuren von 
Eiweiss ohne pathologische Formelemente gefunden wurden. Subjektiv empfindet der 
Patient keinen Unterschied im Befinden vor und nach der Operation, nur scheine er 
jetzt weniger zu Erkältungen zu neigen. 

Ein deutlicher Einfluss der Tonsillektomie auf die bestehende nephri- 
tische Reizung ist nicht zu verkennen. Immerhin ist auch hier bei den 
vielen schweren Erkrankungen (cfr. Anamnese), die der Patient schon 
durchgemacht hat, kein sicherer Zusammenhang der Albuminurie mit der 

Tonsillenerkrankung gegeben. 

* 

7. Orthostatische Albuminurie bei chronischer Tonsillitis. 

Wolfgang W.* 17 Jahre alt, aufgenommen am 28. 6. 1915. 

Anamnese: War im Januar 1914 in hiesiger Klinik. Damalige Diagnose: 
Orthostatisohe Albuminurie. Damalige Funktionsprüfung ergab: Milchzuckeraus- 
soheidung und Jodkaliumaussoheidung prompt zur richtigen Zeit. Im Nachturin Al¬ 
bumin stets negativ. Naoh Spaziergang sehr deutlicher Eiweissgehalt, nach Ausruheg 
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2 Stunden später nur noch Spuren, im Nachturin wieder kein Eiweiss. Wegen der 
chronischen Tonsillitis wurde zur Tonsillektomie geraten. Sie wurde ausgeführt kurz 
nach der Entlassung aus der Klinik in Stuttgart. Seit dieser Zeit sei es ihm sehr gut 
gegangen, er könne über nichts klagen, trat vor einigen Tagen als Fahnenjunker in 
Cannstatt ein und kommt jetzt noch einmal zur genauen Prüfung seiner Nieren¬ 
tätigkeit. 

Befund: Mundhöhle: Zunge nicht belegt, Gaumen nicht abnorm gerötet, Ton¬ 
sillen entfernt. Herz und Lunge gesund. - 

Urin: frei von Eiweiss und Zucker bei der ersten Untersuchung. Diuretischer 
Probetag: Normale Ausscheidung von Urin und Kochsalz mit den entsprechenden 
Schwankungen je nach den gereichten Speisen. Orthostatischer Probetag ergibt nach 
Bettruhe im Naohturin kein Eiweiss, nach Aufsteben leichte Spuren (Esbach 
l / Q pM.). Nach Spazierengehen Eiweiss deutlich positiv (Esbach 3 / 4 pM.). Nach 
weiterem Aufstehen ohne Umhergehen Eiweiss in Spuren (Esbach l / s ) Jodkaliumaus¬ 
scheidung in der richtigen Zeit. 

3. 7. Entlassung. 

Es handelt sich um eine reine orthostatische Albuminurie mit keinerlei 
Störung der Nierenfunktion. Sie wurde auch durch Tonsillektomie nicht 
beeinflusst. 

8. Nephritische Reizung bei Tonsillitis. 

Karl W., 39 Jahre alt, aufgenommen 3. 9. 1915. 

Anamnese: Erkrankte im Juli 1915 mit Angina zunächst ohne Komplikation. 

\ 4 Tage später traten leichte Schmerzen in der Lendengegend auf. Die Urinunter¬ 
suchung ergab J / 4 pM. Eiweiss, im Sediment einzelne granulierte Zylinder, verein¬ 
zelte rote Blutkörperchen, dauernd subfebrile Temperaturen abends, nach Bewegung 
bis 38,2, seither immer Neigung zu Temperatursteigerung nach Bewegung, rasche 
Ermüdbarkeit, im Urin Spur von Eiweiss. Früher schon litt Patient häufig an Hals¬ 
entzündungen, die aber rasch wieder abheilten. 

Befund: Tonsillen gerötet, nicht besonders vergrössert, aber zerklüftet, kleine 
Eiterpfropfe sichtbar. Lunge: rechts hinten oben Schallverkürzung ohne auskulta¬ 
torischen Befund. Herz: gesund. Urin: am Tage der ersten Untersuchung frei von 
Eiweiss und Zucker, kein Sediment, Reaktion sauer. 

Verlauf: Am 12. 9. Entlassung nach Ausführung der Tonsillektomie. Bei der 
Operation zeigte sich, dass die rechte Tonsille stark verwachsen war. Bewegungs¬ 
temperaturen nach der Tonsillektomie nie mehr nachweisbar, auch nicht nach grossen 
Spaziergängen. 

Nachfrage ergibt, dass im Urin nie mehr Eiweiss gefunden wurde; auch die 
Temperatursteigerungen blieben seither aus. 

Zu beachten ist in diesem, wie in anderen Fällen das ausgeprägte 
Müdigkeitsgefühl, die Neigung zu Temperatursteigerung bei Bewegung, 
welche umsomehr mit der chronischen Tonsillitis in Zusammenhäng ge¬ 
bracht werden können, weil das Vorliegen einer tuberkulösen Erkrankung, 
welche ja bekanntermassen ebenfalls zu Bewegungstemperaturen führt, 
durch probatorische Tuberkulininjektionen ausgeschlossen wurde. 

9. Nierenentzündung (später als tuberkulös erkannt) 
Chronische Tonsillitis. 

August A., 23 Jahre alt, aufgenommen am 15. 10. 1915. 

Anamnese: Meldete sich im Feld krank mit Husten, Auswurf, Schwellungen 
an den Unterschenkeln und im Gesicht: kam mit der Diagnose: Nierenentzündung 

12 * 


Difitized 


by Google 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



178 


EUGEN WEISS 


Digitized by 


und Bronchialkatarrh aus dem Feldlazarett ins Reserve-Lazarett. Jetzige Klagen: 
Schmerzen im Kreuz, Husten mit wenig Auswurf, keine Kopfschmerzen. Frühere 
Krankheiten: 1904 Blinddarmoperation, sonst nie krank. 

Befund: Haut blass, gelblich verfärbt, sichtbare Schleimhäute blass, Gesicht 
leicht gedunsen, namentlich um die Augen. An beiden Knöcheln Oedeme. Rachen¬ 
organe: Tonsillen vergrössert und zerklüftet, besonders die rechte. Lungen: Per¬ 
kussion ergibt über der linken Spitze Schallverkürzung vorn bis zur Klavikula, hin¬ 
ten bis zur Spina scapulae*reichend. Im Bereich der Schallverkürzung unreines Atmen 
mit verlängertem Exspirium. Herz: gesund. Urin: Eiweiss positiv. Im Sediment ver¬ 
einzelt granulierte Zylinder. 

Verlauf: 29. 10. Wegen der chronischen Tonsillitis bei Nephritis Tonsil¬ 
lektomie (Prof. Albrecht). 

20. 11. Diurese gnt, Kochsalzausscheidung gut, abends immer noch leiohte 
Temperatursteigerung. Im Urin noch Spur von Eiweiss, Zylinder in massigen 
Mengen. 

15. 1. War inzwischen im Urlaub. Urinbefund dauernd unverändert. Klagt seit 
einigen Tagen über mehr Husten. Lungenbefund: Rechts hinten oben verschärftes 
Inspirium, verlängertes Exspirium, links hinten oben Schallverkürzung bis Klavikula. 

Im Bereich derselben unreines Atmen mit verlängertem Exspirium. 

I. 2. Probatorische Tuberkulininjektionen. Auf die 4. Injektion mit 5 g Altto- 
berkulin Allgemeinreaktion mit Temperatursteigerung bis 39,5, Kopfschmerzen, be¬ 
trächtliche Verschlimmerung des Allgemeinbefindens. Ueber den Lungen keine Herd¬ 
reaktion. Dagegen Urin seit heute stark bluthaltig und eiweisshaltig. 

Im Sediment reichlich hyaline und granulierte Zylinder und reichlich 9 
rote Blutkörperchen. 

7. 2. Urin wieder hell und klar, Spur von Eiweiss, ganz vereinzelte hyaline und 
granulierte Zylinder. 

II. 2. Diuretischer Probetag: etwas uniforme Urinaussoheidung, ziemliche 
Fixierung des spezifischen Gewichts, gute Kochsalzausscheidung (vaskuläre Schädi- 
ging)- 

31. 3. Nach therapeutischen Tuberkulininjektionen ist seit einiger Zeit der Urin 
eiweissfrei, im Sediment keine pathologischen Formelemente mehr, klagt immer noch 
über Müdigkeit. Wird als zeitig dienstunbrauchbar entlassen. 

Bemerkenswert ist an dem Fall, dass eine Einwirkung der Tonsil¬ 
lektomie auf die bestehende Nephritis nicht erreicht wurde. Die Erklärung 
für das Ausbleiben des gewünschten Effekts findet sich im Verlauf der 
Beobachtung. Durch Tuberkulininjektionen gelang es, die Nierenaffektion 
als spezifisch tuberkulöse zu identifizieren. Es handelt sich also um 
eine tuberkulöse Nieren- und ausgeheilte Lungenspitzenaffektion, eine 
Erkrankung, bei der natürlich ein therapeutischer Effekt durch die 
Tonsillektomie nicht erwartet werden kann. 

10. Nephritis akuta bei chronischem Katarrh der oberen Luftwege. 

Paul R., 1 Jahr alt, aufgenommen am 23. 9. 1913. 

Anamnese: Vor vier Tagen erkrankt mit Schwellungen des Gesichts und 
Appetitlosigkeit, geringe Urinausscheidung. Husten, Schnupfen bestehe schon seit 
Wochen. 

Befund: Blasses, elendes Kind, Gesicht ödematös. Aus der Nase fliesst beider¬ 
seits, besonders rechts, dauernd schleimig-eitriges Sekret ab, die Nasenatmung ist 
völlig aufgehoben, Mund weit offen, Atmung mühsam. Oedeme der Beine, besonders 
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an den Füssen und den .Händen. Zu beiden Seiten des Unterkiefers und entlang 
dem Muse, sterno-oleidomastoideus grosse Drüsenpakete. Rachenorgane: stark ge¬ 
rötet und gesohwollen, die hintere Rachenwand ist nicht zu sehen. Mit dem Finger 
gelingt es nicht bis zur Rachentonsilie vorzudringen. Lunge und Herz: o. B. 
Urin: Eiweiss positiv. Im Sediment zahlreiche hyaline und granulierte Zylinder, auch 
Leukozyten. 

Verlauf: 29. 9. Die Oedeme verschwanden zusehends. Rachenabstrich: 
Diphtherie negativ. 

1. 10. Atemnot bedrohlich, Stenoseerscheinungen. Der Rachen ist geschwollen, 
vermutlich besteht Glottisödem. Chirurgischer Eingriff wird abgelehnt. 

2. 10. Zustand etwas besser. 

12. 10. Periode des Fortschritts, im Urin noch schwacher Eiweissgehalt, im 
Sediment hyaline Zylinder. 

20. 10. Urin: Albumen negativ, doch im Sediment stets Zylinder, keine Spur 
Oedem mehr. 

29. 10. Seit einigen Tagen wieder erhöhte Temperatur, starke Rhinitis, darnach 
wieder Eiweiss im Urin, im Sediment hyaline Zylinder. 

5. 11. Wegen des wiederholten Auftretens von Albuminurie nach Exazerbation 
der Rhinitis wird an Tonsillektomie resp. Adenoidektomie gedacht. Sie wird für eine 
Zeit in Aussicht genommen, in der die Entzündungserscheinungen der oberen Luft¬ 
wege möglichst abgeklungon sind. 

30. 11. Entfornung der sehr grossen Rachentonsille. Dabei starke Blutung, doch 
keine Nachblutung. 

2. 12. Das Kind atmet freier. 

5. 12. 1913. Auf Verlangen der Eltern wird das Kind entlassen. Im Urin kein 
Albumen mehr, nur noch vereinzelte Zylinder. 

Nachfrage ergibt, dass das Kind im Januar 1915 an tuberkulöser Meningitis 
gestorben ist. 


Gruppe C: Rheumatische Affektionen. 

Tonsillenschlitzung und Tonsillektomie bei einer Reihe 
rheumatischer Affektionen mit Einschluss sekundärer Herz¬ 
erscheinungen (Muskelrheuraatismus, Neuritis, Polyneuritis, 
Arthritis, Polyarthritis, Endokarditis, Myokarditis). 

Im Folgenden sind kurze Krankengeschichtsauszüge gegeben von der 
grossen Reihe rheumatischer Affektionen, wie sie schon in früheren Jahren 
in der Klinik und besonders auch in den jetzigen Kriegsjahren im Lazarett 
so überaus häufig den Gegenstand ärztlicher Bemühungen bilden. Kombi¬ 
nationen der einzelnen Untergruppen werden dabei häufig beobachtet, so 
Muskel- und Gelenkrheumatismus, Neuritis und Arthritis und ähnliches 
mehr. Bei den Fällen mit Polyarthritis sind auch solche eingefügt, bei 
denen die Erkrankung zu sekundären Herzaffektionen geführt hat im 
Sinne der Endo- und Myokarditis. Ausserdem sind in dieser Gruppe 
die Fälle mit untergebracht, welche schon in früheren Jahren vor der 
jetzt meist angewandten Tonsillektomie nur mit Tonsillenschlitzung be¬ 
handelt wurden. Sie sollen nicht übergangen werden, da sie eine sehr 
wertvolle Ergänzung für die Anschauung über den Weg der Infektion 
und über die Gefahren der speziellen Behandlung der Tonsillen bilden. 
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a) Fälle mit Tonsillektomie. 

1. Tonsillektomie bei Endokarditis. 

Bernhard L., Soldat, 21 Jahre alt, aufgenommen am 30. 11. 1914. 

Anamnese: Ende Oktober Verwundung duroh Infanteriegescboss am linken 
Oberarm und linken Oberschenkel. Nach Notverband in ein Kriegslazarett und von 
dort hierher verbracht. 

Befund: Wunden: Am unteren Drittel des linken Oberarms Ein- und Ausschuss, 
Wunden in gut granulierendem Zustand. Radialisparese. Am Oberschenkel ebenfalls 
links grosser Hautdefekt, Ein- und Ausschuss. Lunge gesund. Herz: erregte Herz¬ 
tätigkeit. An der Spitze systolisches Geräusch. Urin: frei von Eiweiss und Zucker. 
Ordination: Verbände. 

Verlauf: Allmähliche Heilung der Wanden durch Granulation. Auffallend ist 
die dauernde Erhöhung der Pulsfrequenz. Im Januar ist auch über der Aorta ein 
deutliches systolisches Geräusoh zu hören. Gleichzeitig mit dem Auftreten des 
systolischen Geräusches tritt auch eine erhebliche weitere Steigerung der Pulsfrequenz 
auf. In der Folgezeit auch bei Bettruhe und mit Eisbeutel stark schwankende Frequenz 
des Pulses zwischen 80 und 120. Dauernd subfebrile Temperaturen, welche mit der 
Wunde in keinem Zusammenhang mehr stehen können. 

20. 1. 1915. Jedesmal beim Aufstehen erneute Erhöhung der Pulsfrequenz, sehr 
erregte Herzaktion. Das systolische Geräusch über der Aorta recht deutlich, an der 
Mitralis wohl nur fortgeleitet (Endooarditis e causa ignota). 

20. 2. Das systolische Geräusch an der Mitralis und Aorta ist leiser geworden, 
der Puls ist aber noch recht labil. Allgemeinbefinden gut. 

4. 3. Unter mässiger Temperaturerhöhung leichte Angina. 

27. 4. Die akuten Erscheinungen der Endokarditis sind abgeklungeh, ein Ge¬ 
räusch ist nicht mehr zu hören. Trotzdem beträchtliche Labilität der Herzaktion und 
Pulsfrequenz. Auch die Temperaturen zeigen allabendliche subfebrile Erhöhung. Es 
gewinnt der Gedanke Raum, ob nicht für die leichten Temperatursteigerungen und 
für die bestehende Endokarditis die Tonsillen verantwortlich gemacht werden müssen. 
Untersuchung in der Ohrenklinik (Prof. Albrecht) ergibt hypertrophische Mandeln, 
welche besonders links Pfropfe enthalten. Tonsillektomie erscheint angezeigt. 

29.4. Totale Exstirpation beider Tonsillen, in Lokalanästhesie (Prof. 
Albrecht). In der Gegend des linken oberen Poles müssen Verwachsungen scharf 
gelöst werden. 

19. 5. kann bereits Entlassung stattfinden. Ganz eklatanter Effekt der 
Tonsillektomie. Temperaturen seither dauernd normal, ebenso die Herzaktion gegen 
früher nicht mehr zu erkennen, ruhig, regelmässig, gleichmässig, keine Frequenz¬ 
steigerung mehr, keine Geräusche. 

Später erfahren wir, dass der Mann sich selbst kurze Zeit darauf ins Feld ge¬ 
meldet hat und völlig gesund wieder Frontdienst tut. Die Wunden waren inzwischen 
verheilt. 

2. Tonsillektomie bei Polyarthritis. 

Anna S., 19 Jahre alt, aufgenommen am 24. 11. 1913. 

Im Januar zum ersten Male Schmerzen in den Gliedern, besonders in den Knie¬ 
gelenken und Schultergolenken.- Schon damals klinische Diagnose: Polyarthritis und 
Hysterie. Im April des Jahres wiederholte Aufnahme in die Klinik mit der gleichen 
Diagnose. Nach Entlassung das ganze Jahr über poliklinische Behandlung. Es 
wurde der Patientin empfohlen, sich die Mandeln herausschneiden zu lassen, damit 
die Gliederschmerzen endlich aufhören. 

Weitere Angaben: Sie leide sehr häafig an Halsentzündung und spüre bei der 
geringsten Erkältung Halsschmerzen. 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Die Tonsillektomiefrage and ihre Bedeutung für die Wehrfähigkeit. 181 


B e f u n d: Schmerzhafte Achselmuskulatur, Ischiasdruckpunkte, Ischiasphänomen. 
Bei Bewegungen im Kniegelenk Schmerzempfindung, leichtes Knacken. Raohen: Die 
Mandeln sind vor 8 Tagen in der Ohrenklinik entfernt worden, auf der Wundfläche 
noch etwas Belag. Die Halslymphdrüsen sind ziemlich geschwollen und druck¬ 
empfindlich. Herz: Leichte Erweiterung der Herzdämpfung, Spitzenstoss leioht an¬ 
drängend, leichtes systolisches Geräusch an der Mitralis, Akzentuation des 2. Pul¬ 
monaltons. Lunge: Ueber der linken Spitze verschärftes Atmen ohne sonstigen Befund. 
Nervensystem: Sehnen- und Periostreflexe in normaler Intensität vorhanden, Korneal- 
reflex erloschen, deutliche Ovarie, ebenso Dermographismus. 

Verlauf: 26. 11. Patientin befindet sich wohl, hat keine Schmerzen in der 
Achsel mehr. 

30. 11. Das Allgemeinbefinden ist gut, über besondere Schmerzen klagt die 
Patientin nicht mehr. 

3. Tonsillektomie bei Ischias und Arthritis deformans. 

Minna Sch., 22 Jahre alt, aufgenommen am 25. 10. 1915. 

Anamnese: Seit Frühjahr 1915 Schmerzen in beiden Hüftgelenken. Früher 
nie krank. 

Befund: Rachentonsillen mässig vergrössert, Lungen und Herz gesund. Urin: 
frei von Eiweiss und Zucker. Isohiasphänomen beiderseits positiv, besonders links. 
Bewegungen im linken Hüftgelenk werden schmerzhaft empfanden. 

Verlauf: 30. 10. Tonsillektomie (Prof. Albrecht). 

2. 11. Röntgenaufnahme ergibt links deutliche Veränderungen, unscharfe 
Konturen. 

10. 11. Auf Eukaininjektionen um den Nervus ischiadicus merkliche Besserung. 

15. 11. Besserung hält nicht dauernd an. 

5. 12. Nach wechselndem Verlauf nun ganz wesentliche Besserung. Nur noch 
zeitweise Ziehen im Hüftgelenk. Die Temperatur ist dauernd niedriger als anfangs. 
Allgemeinbefinden gut. 

14. 12. Allgemeinbefinden gut, wird heute entlassen. Hat nur noch ganz 
wesentliche Beschwerden im Hüftgelenk. 

Spätere Nachfrage ergibt im August 1916, dass zwar Gehen möglich ist, aber 
Schmerzen im Hüftgelenk immer wieder auftreten. 

4. Tonsillektomie bei Rheumatismus und funktionellen Beschwerden 

nach Scharlach. 

Landsturmmann Friedrich G., 31 Jahre alt, aufgenommen am 22. 4. 15. 

Anamnese: Am 22. 4. morgens mit Halsschmerzen, Ausschlag und Fieber 
erkrankt. Hat sich sofort krank gemeldet und wurde in die Scharlachstation ein- 
gewieson. 

Befund: Typisches Scharlachexanthem, namentlich auf der Brust und am 
Stamm stark ausgeprägt. Zunge dick geschwollen, bimbeerrot, weisslich belegt, 
Tonsillen geschwollen, Tonsillen und Gaumen stark scharlachrot gerötet. Lunge und 
Herz gesund. Urin: kein Eiweiss, kein Urobilinogen, kein Diazo. Blut: Eosinophile 
5 pCt. 

Verlauf: Die Temperatur fällt vom ersten Tage an Staffel förmig ab, am 
9. Krankheitstag ist der Patient entfiebert. Es treten funktionelle Beschwerden auf, 
auch Erregungszustände, Schlaflosigkeit. 

16. 5. Erneuter leichter Temperaturanstieg mit Angina. 

27. 5. Angina abgeklungen. Urin: eiweissfrei. 

2. 6. Klagt immer noch über Halsbeschwerden und rheumatische Muskel- 
schmerzen in den Beinen. 


Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Digitized by 


182 EUGEN WEISS, 

8. 7. Nach völligem Ablauf der Scharlacherkrankong, nach Beendigung der 
Abschuppung und nach völligem Abklingen der Angina heute Entfernung der Ton¬ 
sillen durch Prof. Al brecht. 

11. 8. Patient fühlt sich dauernd wohl, macht den Eindruck eines neuropathisch 
veranlagten Menschen, kann garnison dien st fähig entlassen werden. 

5. Prophylaktische Tonsillektomie wegen früherer häufiger 
Mandelentzündungen. 

Flieger Ernst B., 37 Jahre alt, aufgenommen am 8. 5. 1916. 

Anamnese: Februar 1916 eingezogen. 3. Mai 1916 erkrankt mit Mandel¬ 
entzündung. Sohon vor seinem Diensteintritt häufig an Mandelentzündung erkrankt. 
Wird zur Tonsillektomie vom Bataillonsarzt geschickt. 

Frühere Krankheiten: 1894, 1905 und 1911 Gelenkrheumatismus. 

Befund: Raohen: Beide Tonsillen stark zerklüftet und beträchtlich gerötet, auf 
Druck traten aus der rechten Tonsille Eiterpfropfe hervor (chronische Tonsillitis). 
Lungen: Rechts hinten oben Dämpfung, darüber verschärftes, verlängertes Atmen, 
zeitweilig Knacken. Herz: gesund. Urin: frei von Eiweiss und Zucker. 

Verlauf: 11. 5. Tonsillektomie in der Ohrenklinik (Prof. Albrecht). 

15. 5. Komplikationsloser Verlauf. Raohen noch gerötet, Wundfiäohe noch mit 
geringem Belag bedeckt. Befinden gut. 

18. 5. Temperatur normal, steht seit einigen Tagen wieder auf, gutes Allgemein¬ 
befinden. 

10. 6. 14 Tage Erholungsurlaub, Allgemeinbefinden ausgezeichnet. 

14. 6. Allgemeinbefinden sehr gut, wird als garnisondienstfähig entlassen, bat 
in der kurzen Zeit trotz der Operation uro 4,8 kg zugenommen. 

6. Tonsillektomie bei Rheumatismus (fragl. Gicht). 

Wehrm. Josef St., 35 Jahre alt, aufgenommen am 30. 3. 1915. 

Anamnese: Von August 1914'an Schmerzen auf der linken Brust, in beiden 
Seiten unter der Achsel und im Rücken. Verschlimmerung bei Anstrengung und 
Witterungswechsel. Bei längerem Sitzen Schmerzen im Kreuz. 

Befund: Rachen; Pfropfe an der rechten Tonsille, narbige Verwachsungen am 
linken oberen Pol (Ohrenklinik). Lunge: Ueber der linken Spitze geringe Scballver- 
kürzung. Etwas verlängertes Ezspirium, keine Nebengeräusche. Herz gesund. Gelenke: 
o. B. Blutbild normal, Wassermann negativ. 

Verlauf: Sicherlich viel funktionelle Zöge, dauernd Schmerzen im Rücken und 
auf der Brust, ohne objektiven Befund. Temperaturen subfebril. 

30. 4. Auf intravenöse Salizylinjektionen vorübergehende Besserung, dann wieder 
die alten Klagen. Leichte Temperaturerhöhung auch bei Kontrollmessung. 

9. 5. Wegen der dauernden Schmerzen (auch im Kopf) und einer leichten Pupillen¬ 
differenz (linke Pupille etwas weiter wie rechte) Lumbalpunktion: keine Zellvermehrung, 
kein Globulinreaktion, Wassermann auch im Liquor negativ. 

19. 7. Nachdem alle medikamentösen und physikalischen Massnahmen ohne 
Effekt geblieben sind, wird beute Tonsillektomie ausgeführt. 

26. 7. Operation ohne Komplikationsverlauf, Temperatur noch leioht fieberhaft. 

11.8. Immer noch leichte Temperaturerhöhungen und dieselben Sohmerzen im 
Rücken und in den Beinen. 

31. 8. Ein neuer Therapieversuoh mitAtophan bringt subjektiv wesentliche Besse¬ 
rung, Temperatur bleibt unbeeinflusst. 

25. 9. Garnisonverwendungsfähig entlassen. Immer leichte Temperatursteigerung 
äuöh bei Kontrolle ohne objektiven Befund, die rheumatischen Schmerzen nach wie 
vor vorhanden. 
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7. Tonsillektomie bei Neuritis ischiadica. 

Reservist Reinhold J., 26 Jahre alt, aufgenommen am 12. 4. 1915. 

Anamnese: Ende Februar 1915 während Lazarettbebandlung wegen Husten und 
Herzbeschwerden Schmerzen im ganzen linken Bein. Das Gehen sei unmöglich ge¬ 
worden. Auf Massage und Alkoholumschläge keine Besserung. Auf Moorbäder im 
Augustbad in Sachsen eine wesentliche Erleichterung eingetreton. Späterhin auf 
Wärme und Aspirin wieder Verschlimmerung. Gehen nur am Stock möglich. Schliess¬ 
lich wieder entlassen als arbeitsverwendungsfähig. Beim aktiven Dienst beim Ersatz¬ 
truppenteil verstärkten sich die Beschwerden. Wurde dann am 15. 10. beurlaubt. 
Arbeitete bis 15. Januar 1916 als Sohreiber auf einer Ueberlandzentrale. Wird jetzt 
zur Beobachtung und Behandlung eingewiesen. 

Jetzige Klagen: Schmerzen beim G.ehen im linken Bein, häuüg Herzklopfen, 
sei leicht aufgeregt. Frühere Krankheiten: 6 mal Lungenentzündung, häufig unter 
Husten gelitten. Familienanamnese: Vater ist lungenleidend. 

Befund: Sehnen- und Periostreflexe gut auslösbar, abgesehen vom linken 
Achillessehnenreflex, Komealreflex fehlt, lebhafter Dermographismus, deutliches Lid- 
flattern. Geringer Tremor der gespreizten Finger. Ischiasphänomen im linken Bein 
deutich positiv. Die Austrittsstellen und Druckpunkte sind stark empfindlich. Die 
Muskulatur des linken Beins deutlich atrophisch und schlaff. Umfangsmasse: Stärkster 
Umfang des Unterschenkels links 35, rechts 37 cm, Umfang des Oberschenkels 15 cm 
oberhalb der Patella links 45, rechts 47 cm. Der Gang ist stark hinkend. Rachen: 
Grosse Tonsillen, ziemlich gerötet, die linke zerklüftet, keine Pfropfe. Lungen: Rechts 
hinten oben mässige Dämpfung, darüber hauohendes verlängertes Exspirium, kein 
Rasseln. Herz: gesund. Urin: frei von Eiweiss und Zucker. 

Verlauf: Wegen der Tonsillenveränderung wird am 11.5. Tonsillektomie vor¬ 
genommen (Professor Al brecht). 

18. 5. Komplikationsloser Verlauf, nur noch geringer Belag in den Operations¬ 
flächen. 

26. 5. Temperaturanstieg bis 40,1, Schluokbesohwerden,Kopfschmerzen. Rachen: 
gerötet, Operationsstellen zeigen namentlich links punktförmigen frischen Belag. Milz 
deutlich palpabel und druckempfindlich. Blutuntersuchung: Leukozyten 10 800. Blut¬ 
platten steril, Ficker: 1: 50 und 1:100 positiv (6 mal Schutzimpfung!). Blut in Galle: 
Typhus negativ. 

2. 6. Temperatur seit einigen Tagen normal. Milztumor verschwunden. Es handelt 
sich um Angina nach Tonsillektomie mit leichter septischer Infektion. 

August 1916. Was die Neuritis ischiadica anbelangt, so ist nach der Tonsillek¬ 
tomie bis heute keinerlei Besserung zu verzeichnen. 

8. Tonsillektomie bei Arthritis deformans und Nephritis. 

Paula F., 31 Jahre alt, aufgenommen am 27. 10. 1914. 

Anamnese: War schon mehrmals in der Klinik wegen chronisoh deformierender 
Arthritis. War inzwischen vorübergehend in Wiesbaden, nahm dort 10 Bäder. Kommt 
wegen Schmerzen in den verschiedenen Gelenken wieder zur Aufnahme. 

Befund: Rechtes Ellenbogengelenk stark versteift, kaum Exkursion möglich, 
links etwas besser. Hand rechts: Die Phalangen imMetakarpopbalangealgelenk flektiert, 
ulnarwärts luxiert, links weniger als rechts. Hüftgelenk: o. B. Kniegelenke zeigen 
deutliche Bewegungsbeschränkung, ebenso die Fussgelenke. An diesen verschiedent¬ 
lich betroffenen Gelenken Muskelatrophien. Auch die Bewegungsfähigkeit der Wirbel¬ 
säule ist gehemmt. Lunge und Herz: o. B. Urin: frei von Eiweiss und Zucker. 

Verlauf: 28. 11. klagt über Halsschmerzen, Angina laounaris. 

29. 11. Im Urin reichlich Albumen, Zylinder und Epithelien. 
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8. 12. Zunahme der Kopfschmerzen, sohleohte Diurese, urämisches Erbrechen, 
deutliches Gesichtsödem. Intravenöse Traubenzuckoreuphyllininjektion. 

I. 1. 1915. Schwellung des Gesichts hat bedeutend abgenommen. Allgemein¬ 
befinden gut. Im Urin immer noch reichlich Albumen (2 pM. nach Esbach), Zylinder 
und Epithelien. 

26. 1. Tonsillektomie, da immer wieder Halsschmerzen geklagt werden. An 
den Tonsillen zeigen sich auf dem Durchschnitt kleine Eiterpfropfe. 

3. 3. Die Gelenkbeschwerden und der Befund an ihnen nach wie vor dieselben. Im 
Urin Eiweiss noch schwach positiv, kaum pM. Esbach, ganz spärlich Zylinder. 
Entlassen. 

9. Tonsillektomie hei scheinbarem chronischem Gelenkrheumatismus, der 
später als atypische Gicht erkannt wurde. 

Julie Sch., 28 Jahre alt, aufgenommen am 23. 2. 1916. 

Anamnese: War schon einmal in der Klinik wegen Gelenkschmerzen in beiden 
Fussgelenken. Inzwischen Kur in Wildbad. Darnach Gehen wieder möglich, aber nie 
beschwerdefrei. Allmählioh trat langsam, aber beständig Versohlimmerung auf. Im 
Winter Steigerung der Schmerzen in den Fussgelenken und Gelenkschmerzen, auch in 
den übrigen Gelenken des Körpers. Während starker Weststürme und Föhnwinde wurden 
die Beschwerden ganz besonders schlimm. Starke Schmerzen im Verlauf der Wirbel¬ 
säule, speziell der Halswirbelsäule, Schmerzen in den Kiefergelenken, sodass die 
Nahrungsaufnahme beträchtlich gestört war. Bei der Aufnahme Klagen über Schmerzen 
sowohl bei Bewegungen wie auch in der Ruhe in den verschiedensten Gelenken, ab¬ 
wechselnd von einem Gelenk zum ändernd springend oder gleichzeitig in allen Ge¬ 
lenken. Besonders betroffen waren die Gelenke der Halswirbelsäule, Handgelenke, 
EllenbogengelenkeundFussgelenke. Tonsillektomie wurde während des letzten 
Aufenthaltes in der Klinik im Sommer 1915 ausgefübrt. 

Befund: Gelenke: Es sind alle Gelenke auf Druok schmerzempfindlicb von den 
Endgelenken der Phalangen bis zu den grossen Gelenken der Extremitäten und den 
Gelenken der Wirbelsäule. An keinem Gelenk eine Schwellung oder Rötung oder ab¬ 
norme Hauttemperatur nachzuweisen, auch nirgends Knirschen oder Reiben. Die 
Schmerzen beschränken sich lediglich auf die Gelenke. Die Nervenstämme selbst 
weisen keine Druckempfindliohkeit auf. Rachen: Tonsillen entfernt. Lungen und Herz: 
gesund. Urin: frei von Eiweiss und Zucker. Temperatur: leicht subfebril. 

Verlauf: Die Patientin war monatelang (bis 9.7. 1916) aufgenommen. Es ge¬ 
lang nicht, durch die gewöhnlichen antirheumatiseben Mittel eine Besserung zu er¬ 
zielen. Eine auffallende Besserung der Beschwerden nach Colchicin lenkte den Ge¬ 
danken auf eine etwaige gichtische Affektion und in der Tat konnte durch tägliche, 
mehrere Wochen lang fortgeführte, Stoflfwechseluntersuchungen nachgewiesen werden, 
dass eine Störung im Purinstoffwechsel tatsächlich vorlag. 

Es handelte sich somit allem nach nicht um eine gewöhnliche rheu¬ 
matische AfTektion der Gelenke, sondern um atypische Gicht. Demnach 
konnte die Tonsillektomie auch keinen Einfluss auf die Gelenkerkrankung 
' haben. 

10. Tonsillektomie bei chronischem Gelenkrheumatismus. 

Hermann E., Sergeant, 37 Jahre alt, aufgenommen am 23. 3. 1916. 

Anamnese: Schmerzen in den Fussgelenken, sowie rheumatische Schmerzen 
auf der Brust, auf dem Rücken links und im linken Arm. Wird zur Exstirpation der 
Mandeln der Klinik zugewiesen. Die Tonsillektomie wurde in der Ohrenklinik ausge¬ 
führt. Nach der Tonsillektomie trat beträchtliche Temperatursteigerung auf bis 39,5 
mit starker Rötung der vorderen und hinteren Gaumenbögen. Nach Abfall der Tem- 
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peratur zur Norm wird der Mann ins Res. Laz. 10 Stuttgart zur Weiterbehandlung 
verlegt. 

Nachfrage: am 10. 5. 1916 ergibt, dass seine rheumatischen Beschwerden nach 
wie vor dieselben geblieben sind. 

11. Tonsillektomie bei Endokarditis nach Polyarthritis, beginnendes 

Mitralvitium. * 

Karl Sch., 12 Jahre alt, aufgenommen am 26. 3. 1915. 

Anamnese: Im Januar an Gelenkrheumatismus erkrankt, jetzt wegen entstehen¬ 
den Herzfehlers in die Klinik eingewiesen. 

Befund: Leichte Zyanose und Dyspnoe, keine Oedeme. Rachenorgane: die 
Mandeln sind stark hypertrophisch und deutlich gerötet. Um vorderen Rand des 
Muse, sterno-cleidomastoideus sind deutlich vergrösserte, kleinhaselnussgrosse Drüsen 
zu fühlen. Lungen: gesund. Herz: keine deutliche Verbreiterung der Grenzen. 
Aktion: abnorm beschleunigt. Ausgesprochen systolisches und leises diastolisches 
Geräusch sowohl über der Spitze, wie auch über der Pulmonalis und der Aorta. Der 
2. Pulmonalton ist gegenüber dem 2. Aortenton etwas verstärkt. Pulsation der rechten 
Kammer. Urin: o. B. 

Verlauf: 6. 5. wegen andauernd leicht erhöhter Temperatur werden die Ton¬ 
sillen entfernt. 

25. 5. Entlassen. Auch nach dem operativen Eingriff Temperatur nicht normal, 
dauernd subfebril, dabei subjektiv keine Beschwerden. Herzbefund wie zu Beginn, 
die Herztätigkeit ist ruhig, keine Zyanose, keine Dyspnoe mehr. Spätere Anfrage 
ergibt am 21. Mai 1916: Das Befinden sei im ganzen besser, dagegen wiederholen 
sich die Herzbeschwerden und Gelenkschmerzen bei schwerer Arbeit immer wieder. 

12. Tonsillektomie bei chronischem Gelenkrheumatismus. 

Auguste F., 32 Jahre alt, aufgenommen 14. 7. 1914. 

Anamnese: Schmerzen im linken Kniegelenk seit 12 Jahren. Damals sei das 
Knie geschwollen gewesen, seit 4 Jahren Schmerzen im rechten Knie. 

Befund: Nervensystem: Patellarreflexe sehr lebhaft, keine pathologischen 
Reflexe, nur Andeutung von Ovarie. Gelenke: In beiden Kniegelenken deutliches 
Knarren und Reiben, die übrigen Gelenke frei. Rachen: Tonsillen nicht vergrössert. 
Lunge: Ueber der rechten Spitze verkürzter Schall, mit verlängertem Exspirium ohne 
Rasselgeräusche. Herz: gesund. Urin: frei. 

Verlauf: 22. 6. Entfernung beider Tonsillen in der Ohrenklinik. 

27. 6. Wieder entlassen. Es bandelt sich um chronischen Gelenkrheumatismus 
in beiden Kniegelenken. Wassermann negativ. 

Nachfrage: Ergibt am 11. 5. 1916, dass die Gelenkschmerzen, wie zu erwarten, 
bis heute dieselben geblieben sind trotz der Entfernung der Mandeln, ja sie treten 
manchmal noch heftiger auf. Die Patientin hat jetzt auch Schmerzen in den Füssen 
und im Rücken sowie auf der Brust. Die Erkrankung hat sogar noch Fortschritte 
gemacht. 

13. Tonsillektomie bei Rheumatismus. 

Johann A., Soldat, 21 Jahre alt, aufgenommen am 8. 5. 1916. 

Anamnese: Seit März 1915 rheumatische Beschwerden, Schmerzen in beiden 
Beinen. Vom Truppenarzt mit der Diagnose Rheumatismus in die Klinik verwiesen. 

Befund: Objektiv keine Veränderungen, auch keine vergrösserten Tonsillen. 

Verlauf: 14. 5. Auf Anraten der Ohrenklinik Tonsillektomie. 

19. 5. Entfernung der Rachenmandeln. 

20. 7. Bis heute keinerloi Besserung eingetreten. 
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6. 8. Immer noch dieselben Klagen,. keinerlei Wirkung der Tonsillektomie. 
Dementsprechend ist zu sagen, dass es sich nur um einen Versuch handelte, die durch 
andere Massnahmen völlig unbeeinflussbaren rheumatischen Beschwerden zum Ver¬ 
schwinden zu bringen, denn die Tonsillen waren nicht nachweisbar krankhaft 
verändert. 

14. Tonsillektomie bei chronischem Rheumatismus. 

Johann B., Soldat, 22 Jahre alt, aufgenommen am 6..4. 1916. 

Anamnese: Am 2. 4. 1916 erkrankt mit rheumatischen Beschwerden im linken 
Schultergelenk, zeitweise auch in beiden Armen. Früher nie Rheumatismus gehabt. 

Verlauf: 23. 5. Tonsillektomie. 

6. 8. Bis heute keine wesentliche Besserung der Besohwerden. Das funktionelle 
Moment der rheumatischen Beschwerden tritt durchaus in den Vordergrund. 

Auch hier keinerlei Einfluss der Tonsillektomie auf die rheumatischen 
Beschwerden, doch wird ausdrücklich der funktionelle Charakter der Be¬ 
schwerden und eine beträchliche Nervosität des Mannes in der Kranken¬ 
geschichte betont. 


b) Tonsillenschlitzung. 

1. Tonsillenschlitzung bei chronischer Polyneuritis. 

Alwine E., 24 Jahre alt, aufgenommen am 4. 7. 1913. 

Anamnese: Vor einigen Monaten mit Fieber, Gelenk- und Gliedersohmerzen 
mit Schwellungen erkrankt. Seither von Zeit zu Zeit immer wieder Schmerzen in den 
verschiedensten Gelenken. Besonders befallen ist das rechte fussgelenk und das 
linke Handgelenk. Früher nie Gelenkrheumatismus. Mit 15 Jahren Diphtherie, sonst 
nie krank. 

Befund: Kräftig gebaute Frau in sehr gutem Ernährungszustand. Gelenke: 
Bewegungen im linken Kniegelenk mässig schmerzhaft. Aktive und passive Be¬ 
weglichkeit unbehindert. Ebenso im linken Fussgelenk. Das linke Handgelenk ist 
bei Bewegungen schmerzhaft, ab und zu Krepitieren zu fühlen und knackende Ge¬ 
räusche zu hören. Rachenorgane: Tonsillen nicht besonders hypertrophisch, aber auf 
Druck entleeren sich aus den Mandeln Eiterpfropfe. Die inneren Organe sind ge¬ 
sund. Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Verlauf: 12. 7. Bei genauer Untersuchung ergab sich, dass die Tonsillen 
voller Pfropfe waren. Bei der daraufhin vorgenommenen Mandelschlitzung entleerten 
sich geradezu massenhaft eitrig schmierige Massen aus den Tonsillen bei 
jedem Schnitt. Am ersten Tag nach der Schlitzung mässige Temperatursteigerung, 
am 2. starke Schwellung des Halses und am linken Kieferrand, Kieferstarre 
trotz Kataplasmen und späterer Eisumschläge. Musste heute wegen zunehmender 
Fiebersteigerung, vermehrter Schwellung mit derber Infiltration, besonders unter dem 
linken Unterkiefer und starker Kieferklemme sowie beginnender Erschwerung der 
Atmung in die chirurgische Klinik verlegt werden. 

14. 7. Bei der Operation fand sich ein unter starker Spannung stehender stin¬ 
kenden Eiter enthaltender Abszess in der Submaxillargegend. 

25. 7. Nach Spaltung des Abszesses Entleerung reichlicher Eitermassen, später 
auch noch spontaner Durchbruch in den Mund. Weiterer Abgang von Eiterpfropfen 
aus den Tonsillen. Temperatur bald wieder abgefallen, Schwellung und alle 
Erscheinungen schnell wieder zurückgegangen, die Schmerzen in den Gelenken 
völlig verschwunden. Am heutigen Tag wird die Patientin gesund entlassen. 
Spätere Nachfrage ergibt, dass noch nach 3 Jahren die Patientin völlig gesund ge¬ 
blieben ist und keinerlei rheumatische Schmerzen mehr hat. 
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2. Tonsillenschlitzung bei subakuter Polyarthritis. 

Friedrich H., 45 Jahre alt, aufgenommen am 4. 2. 1913. 

Anamnese: 1907 schon einmal Gelenkrheumatismus. Seit 14 Tagen wieder 
Gelenkschmerzen, besonders in den Fussgelenken. Ausserdem Schmerzen in der linken 
Schultor. 

Befund: Keine Gelenkschwellung, bei Bewegung des linken Sohultergelenks 
Sobmerzenempfindung, ebenso bei Bewegung in den Fussgelenken. Rachenorgane: 
linke Tonsille zerklüftet, keine frischen entzündlichen Veränderungen an den Ton¬ 
sillen. Herz: keine Verbreiterung der Grenzen, aber systolisches Geräusch an der 
Spitze, lauter 2. Pulmonalton. Urin: o. B. 

Verlauf: 19. 2.1913 Spezialistische Untersuchung der Tonsillen ergibt Pfropfe. 

24. 2. 1913. Bei der Schlitzung entleeren sich reichlich Eiterpfropfe. 

3. 3. 1913. Keinerlei Beschwerden/ keine Schmerzen, dauernd normale Tempe¬ 
ratur, Wohlbefinden. Herzbefund unverändert. 

3. Tonsillenschlitzung nach Polyneuritis rheumatica mit linksseitiger 

Fazialisparese. 

Katharine K., 36 Jahre alt, aufgenommen am 13. 1. 1913. 

Anamnese: Nach Erkältung durch Aufenhalt in einem Neubau vor 10 Tagen 
akut erkrankt mit Rückenschmerzen, nur leichte Temperatursteigerung. In der Folge 
Lähmung der linken Gesiohtshälfte, an Händen und Beinen pelziges Gefühl und 
Kribbeln, Erschwerung des Gebens, fühle sich unsicher. Urin gehe unwillkürlich ab. 

Befund: Nervensystem: Zahlreiche Druckpunkte (Nervus supraorbitalis, Nervi 
maxillares und mandibulares, Druckpunkte entlang den Nerven in den Extremitäten) 
Patellar- und Achillessehnenreflexe erloschen. Die Sensibilität weist objektiv keine 
Störungen auf, nur subjektiv Sensationen des Kribbelns und Pelzigseins an Fusssohlen 
und Handtellern, sowie am Abdomen und Rücken. Linksseitige Fazialisparese, und 
zwar peripherer Art. Rachen: Der Gaumen hebt sich bei Phonation nur wenig. 
Tonsillen: zeigen sich bei der gewöhnlichen Untersuchung nicht pathologisch 
verändert. Urin: frei von Eiweiss und Zucker. 

2. 8. Inzwischen guter Rückgang aller Störungen, die Fazialisparese ist ganz 
verschwunden. Schmerzen sind weitgehend gebessert. Patientin ist stundenlang völlig 
schmerzfrei. Die anfängliche Ataxie ist nach Gehübungen auf der Frankel’sehen 
Gehbahn schnell einer ziemlichen Gehsicherheit gewichen. 

Im Juli 1916 kommt Patientin wieder in die Sprechstunde wegen vagotonischer 
Beschwerden. Sie gab an, dass nach ihrer damaligen Entlassung sich zu Hause 
wieder mehr Beschwerden und Schmerzen eingestellt hätten, auch habe sie mit dem 
Gehen immer noch Schwierigkeiten gehabt, allmählich hätten sich auch leichte 
Temperatursteigerungen eingestellt, die sie sehr ermüdeten. Alles sei erst gut ge¬ 
worden, nachdem sie unserem Rat gefolgt sei und Ende 1915 eine Tonsillenschlitzung 
habe vornehmen lassen. Daraufhin seien die Schmerzen, die Gehstörungen sowie die 
Temperatursteigeruug völlig geschwunden. 

4. Tonsillenschlitzung bei chronischer Polyarthritis. 

Konrad M., 33 Jahre alt, aufgenommen am 31. 1. 1913. 

Anamnese: Seit einem Jahr Gelenkschmerzen in Fingergelenken, Handge¬ 
lenken, Schulter- und Kniegelenken. Ein Gelenk nach dem andern wurde befallen, 
die Gelenke seien auch geschwollen gewesen. Ab und zu Halsschmerzen, aber nicht 
sonderlich stark. In letzter Zeit auch zeitweise Schmerzen in der Wirbelsäule. 

Befund: Grosser, kräftig gebauter Mann. Lungen: trockene Bronchitis. Herz: 
o. B. Rachen: etwas gerötet, keine besondere Hypertrophie der Tonsillen. An den 
Gelenken kein objektiver Befund. Urin: frei. Temperatur normal. 
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Verlauf: 18. 2. Schlitzung der rechten Mandeln, dabei Eröffnung kleiner 
Abszesse an der Tonsille. Wegen starker Blutung muss die Operation unterbrochen 
werden. 

4 

26. 2. Schlitzung der andern Tonsille. 

4. 3. Entlassung mit ordentlichem Allgemeinbefinden. 

Nachfrage ergibt am 13. 5. 1916, dass die Tonsillenschlitzung keinerlei 
Besserung der Gliederschmerzen gebracht hat. 

5. Tonsillenschlitzung bei neuritischen Erscheinungen im Klimakterium. 

Melanie H., 45 Jahre alt, aufgenommen am 15. 10. 1915. 

Anamnese: 1914 schon einmal in der Klinik mit der Diagnose: massige 
Adipositas, Ekzem. Jetzt wieder starke Schmerzen eigentlich überall, ganz besonders 
aber im Rücken und Kreuz, auch in den Armen, auch Schmerzen in den Beinen. 
Ausserdem eine Reihe nervöser Beschwerden verbunden mit Schlaflosigkeit. 

Befund: Kleine, sehr korpulente Dame, deutliche Oedeme an beiden Unter¬ 
schenkeln. Gelenke: o. B. Betastung und Bewegung löst an jedem Punkt des Körpers 
Schmerzempfindung aus. Drüsen: in Supraklavikulargrube links, in Axillargegend 
rechts und namentlich in der rechten Leistengegend Drüsenschwellungen. Sensibilität 
zeigt keine gröberen Störungen, keine krankhaften Reflexe, lebhafte Sehnen- und 
Periostreflexe. Rachen: Die Tonsillen sind ziemlich hypertrophisch und speziell nach 
oben zu zerklüftet. Lungen und Herz gesund. Abdomen: Narben (von Operation: 
bestand in der Exstirpation von Drüsentumoren). Milz palpabel und vergrössert. Urin 
frei von Eiweiss und Zucker. Temperatur dauernd leicht erhöht. 

Frühere Krankheiten: Häufig Halsentzündung. 

Verlauf: 18. 11. 1915. Wegen Drüsenschwellungen, die übrigens schon Jahre 
lang bestehen, genaue Blutuntersuchung. Kein Anhaltspunkt für Pseudoleukämie, 
auffallend ist die hohe Zahl der Eosinophilen: 18 pCt. Immerhin sind doch beträcht¬ 
liche Lymphdrüsenschwellungen bei Milzschwellung vorhanden. Wegen der dauernd 
rheumatischen Beschwerden in Armen und Beinen wird nach Untersuchung von Pro¬ 
fessor Albrecht Schlitzung der Tonsillen vorgenommen. Temperatur nach wie vor 
sehr leicht erhöht, kein Einfluss der Tonsillenschlitzung auf die Sohmerzen. Die 
nervösen Beschwerden stehen durchaus im Vordergrund des Krank¬ 
heitsbildes. Die Patientin bekamen wir seither niemals wieder zu Gesicht, die Be¬ 
schwerden und Schmerzen sind nach schriftlicher Mitteilung nach wie vor die gleichen. 

c) Tonsillenschlitzung (resp. Quetschung) und folgende 
Tonsillektomie. 

Diese Fälle sind besonders dadurch lehrreich, weil in allen die zuerst 
vorgenoraraene Schlitzung (resp. Quetschung) entweder erfolglos blieb oder 
sogar verschlimmernd auf den Krankheitsprozess wirkte, während die 
daraufhin vorgenommene radikale Entfernung in allen 3 Fällen Besserung 
und Erfolg brachte. 

1. Tonsillenschlitzung und Tonsillektomie bei chronischer Arthritis 

und Neuritis. 

Freifrau v. P., 51 Jahre, aufgenommen am 26. 5. 1914. 

Anamnese: Seit November 1913 rheumatische Beschwerden, erst Ischias, 
dann Schmerzen in den Fussgelenken, aber auch in vielen Nervengebieten. In den 
letzten Wochen wurde hauptsächlich der rechte Arm befallen, Schüller- und Ellen¬ 
bogengelenke sehr schmerzhaft, Hand- und Fingergelenke geschwollen, äusserst 
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schmerzhaft. Seit Februar 1913 auch Verminderung des Sehvermögens, Nebel vor 
den Augen. Frühere Krankheiten: Schon früher litt die Patientin an rheumati¬ 
schen Schmerzen mit Ischias. Eine Kur in Baden in der Schweiz brachte 4 Jahre 
lang Wohlbefinden. Keinerlei Anginen. 

Befund: Massiger Kräfte- und Ernährungszustand. Nervensystem: Recht leb¬ 
hafte Sehnen- und Periostreflexe. 

Augen: Rechts und links hintere Synechien, beiderseits Glaskörpertrübung, 
Iridozyklitis unbekannter Aetiologie (Professor Dr. v. Schleich). Gelenke: Hand- 
nnd Fingergelenke rechts stark geschwollen, Haut darüber blass, glänzend, heiss, 
schon Berührung, noch mehr aber leiseste Bewegung verursacht namentlich in den 
Grundgelenken der Phalangen und im Handgelenk ausserordentlich starke Schmerzen. 
Im übrigen sind sämtliche Gelenke, besonders die der linken Schulter und des linken 
Hüftgelenks, bei Druck auf die Gelenklinie schmerzhaft. Extremitäten: Beiderseits 
Schmerzen im Ischiadikusgebiet mit Druckpunkt. Hals: Tonsillen nioht hypertrophisch, 
aber bei Druck auf die Tonsillen beiderseits Eiterpfropfe. Lungen: gesund. 
Herz: o. B. Urin: frei von Eiweiss und Zucker. Wassermann: negativ. Röntgenbild 
der Lunge: o. B. Pirquetsche Reaktion negativ. Blutkultur negativ, Temperatur 
dauernd subfebril. 

Verlauf: 19. 6. Vornahme der Mandelschlitzung (Prof. Albrecht). Aus beiden 
Tonsillen entleerten sich reichlich Pfropfe. 

6. 7. Während vor der Schlitzang die Temperaturen dauernd subfebril zwischen 
37 und 38 waren, stiegen sie nach ihr beträchtlich an und hielten sich 
zwischen 38 und 39. Darum heute nochmals Untersuchung durch Prof. Albrecht. 
Endgültige Tonsillektomie, welche bei der enormen Empfindlichkeit der Patientin 
in Aethernarkose vorgenommen werden muss. Durchschnitt der Tonsillen ergibt, dass 
noch reichlich Eiterherde trotz der Schlitzung in ihnen enthalten waren. 

11. 7. Während die Tonsillenschlitzung nur eine subjektive und objektive Ver¬ 
schlimmerung herbeiführte, trat nach der Tonsillektomie eine langsame, aber doch 
zweifellose Besserung ein, die Schmerzen klangen allmählich ab, sodass man schliess¬ 
lich sogar Massage und passive Bewegungen der Extremitäten vornehmen konnte, 
während früher schon die Berührung der rechten Hand heftige Schmerzen ausgelöst 
hatte. Vorübergehend war noch einmal geringe Temperatursteigerung, welche ihre 
Begründung in einer Zystitis fand. Letztere klang schnell ab. Am Ende der Be¬ 
handlung waren die Temperaturen 11 Tage lang bis zur Entlassung völlig normal 
zwischen 36,8 und 37,2. Die allgemeine Empfindlichkeit der Nervenstämme liess be¬ 
trächtlich nach, die Patientin konnte den ganzen Tag aufstehen, fühlte sich bedeutend 
wobler, machte Spaziergänge, die Schwellung der rechten Hand war nahezu ver¬ 
schwunden, die Beweglichkeit der Gelenke, Finger- und Handgelenke aktiv wie passiv 
viel besser, zeitweise auch keine Schmerzen mehr. Interessanterweise hat sich auch 
bei der erneuten Untersnchung durch Professor v. Schleich der Augenbefund ge¬ 
bessert, Visus namentlich links bedeutend besser, rechts wenigstens keine Ver¬ 
schlimmerung. Die Besserung des Augenbefundes nach der Tonsillektomie ist um so 
wichtiger, weil sie die rheumatische Aetiologie der Arthritis sehr wahrscheinlich 
macht, umsomehr, als die andern genetischen Momente (Lues und Tuberkulose) durch 
sorgfältige Untersuchung ausgeschlossen werden konnten. 

2. Erst Schlitzung ohne, dann Tonsillektomie mit Erfolg bei Polyarthritis 
rheumatica mit Mitralinsuffizienz. 

Karoline M., 21 Jahre alt, aufgenommen am 24. 3. 1913. 

Anamnese: Schon 4mal Gelenkrheumatismus, das erste Mal mit 6 Jahren, das 
letzte Mal vor 3 Jahren. Herzfehler von Jugend an. Vater sei an Gliederweh und 
Herzfehler gestorben, eine Schwester leide ebenfalls an Gliederweh und Herzfehler. 
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Befand: Mittelgrosses Mädchen in gutem Ernährungszustand. Bei passiver und 
aktiver Bewegung des Bas&lgelenkes des Daumens Schmerzen und auch starke Druck¬ 
empfindlichkeit des Gelenkspaltes. Ebenso starke Druckempfindlichkeit an beiden 
Füssen unterhalb der beiden Knöchel aussen und innen. Rachen: Tonsillen ziemlioh 
stark vergrössert, zerklüftet, zurzeit keine Pfropfe. Herz: Leichte Erweiterung 
nach links. Spitzenstoss deutlich hebend. An der Mitralis systolisches blasendes 
Geräusoh, 2. Pulmonalton stark akzentuiert. Lungen: gesund. Abdomen: o. B. 
Urin: frei von Eiweiss und Zucker. 

29. 4. Schlitzung der Tonsillen in der Ohrenklinik (Dr. Zöppritz). 

30. 4. Auf Wunsch entlassen. 

3. 5. Bei erneuter Aufnahme Temperatur 39, das rechte Knie heiss und ge¬ 
schwollen, bei Bewegung stark schmerzhaft. Die Tonsillen und Gaumenbögen be¬ 
trächtlich gerötet, kein Belag. 

7.5. Abwechselnd werden alleGelenko der Extremitäten von Gelenkrheumatismus 
betroffen. 

15. 5. Inzwischen noch Pleuritis aufgetreten mit Exsudation rechts. Das Exsudat 
wird schon zusehends resorbiert. 

26. 5. Polyarthritis abgeklungen. 

2. 6. Seither beschwerdefrei, heute wieder Sohmerzen im rechten Knie und 
Fussgelenk. 

6. 6. Auch heute wieder Klagen über Schmerzen im linken Knie. Tonsillen 
weisen einen leichten Belag und keine Pfröpfe auf. 

12. 6. Wegen der fortdauernden rezidivierenden polyarthritischen Beschwerden 
und rezidivierenden Anginen wurde gestern die totale Tonsillenexstirpation ausgeführt 
(Ohrenklinik). 

26. 6. Bestes Allgemeinbefinden, keine Schmerzen in den Gelenken mehr. 

4. 7. Auch Spaziergänge im Freien haben keine rheumatischen Beschwerden 
zur Folge. 

5. 7. Wird wieder nach Hause entlassen, keine Beschwerden mehr. Gelenke: o. B. 
Herzbefund unverändert (leichte, alte Mitralinsuffizienz). 

3. Erst Schlitzung mit negativem, dann Tonsillektomie mit positivem 
Erfolg bei Tonsillitis chronica mit Folgezuständen. 

Else B., 30 Jahre alt, ambulante Behandlung. 

Anamnese: Seit 2 Jahren Tonsillitis chronica mit Eiterpfropfen. Im November 
1915 dreimal Ausquetschung der Tonsillen durch Spezialarzt. Darnach Drüsen- 
sohwellungen an Hals und Leistengegend. 10 Tage später Schüttelfrost und Ent¬ 
wicklung von 5 Abszessen: 2 im Gaumen, einer in der Nase, einer angeblich in der 
Luftröhre und einer im Darm. 14 Tage später starke Herzbeschwerden und Gelenk¬ 
schmerzen. 

Am 27. 3. 1916 wieder kleiner Abszess im Gaumen. 

• Vor 3 Wochen Tonsillektomie (Professor Albrecht). Starke Ver¬ 
änderungen an den Tonsillen. Seit der Operation ist der Patientin eine Verminderung 
der Urinmenge aufgefallen, Eiweiss sei nie gefunden worden. Die Kniegelenke sind 
nooh schmerzhaft. Früher: Myokarditis. 

Befund: Im Juli 1916: keine Oedeme, Organe o. B., nur Herzaktion nooh etwas 
labil. An den Gelenken kein objektiver Befund. Urin: Eiweiss —, Zucker —. 
Phosphate -J-. Rachen: noch mässig gerötet. Tonsillengegend o. B., links noch 
ganz leichter, punktförmiger Belag. Die Patientin konnte als gesund entlassen werden. 

Die Tonsillenausquetschung hat also offenbar erst zu Lymphadenitis, 
später zu leichter Sepsis mit Abszessbildung, zu Myokarditis und Poly- 
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arthritis geführt. Durch die radikale Tonsillektomie ist in diesem 
Fall zweifellos eine Heilung aller Folgezustände erfolgt. 

Gruppe D: Neurosen. 

Um die Angaben von Pässler (6) nachzuprüfen, wonach gerade bei 
den in Lazaretten so überaus häufig zur Beobachtung kommenden nervösen 
Zuständen sowohl allgemeiner (Neurasthenie, konstitutionell wie erworben) 
wie spezieller Art (Herzneurose) durch Tonsillektomie der erkrankten 
Mandeln ein ganz besonders günstiger Erfolg erzielt werden könne, haben 
wir bei solchen Neurosen der Untersuchung der Tonsillen unsere besondere 
Aufmerksamkeit gewidmet. In zwei Fällen, bei denen Veränderungen 
objektiver Art in den Tonsillen Vorlagen, liessen wir die Tonsillektomie 
ausführen. Sie seien in folgendem kurz geschildert. 

1. Tonsillektomie bei allgemeiner Nervosität mit beiderseitiger Ischias 
und Sprachstörung (Stottern). 

Landwehrmann Christian J., 38 Jahre alt, aufgenommen 15. 3. 1916. 

Anamnese: Nur wenige Monate im Feld, dann erkrankt mit nervösen Blasen¬ 
beschwerden, bald darauf mit Schmerzen im Kreuz und nun schon lange Zeit in ver¬ 
schiedenen Lazaretten. Zur Begutachtung eingewiesen. Jetzige Klagen: Stechen im 
Rucken, Schmerzen im rechten Unterschenkel und Stechen im Gesäss, stechende 
Schmerzen auf dem Herzen, aufgeregt, zittrig, stotternd. FrühereKrankheiten: 
Mehrmals Schuppenfleohte. 

Befund: Nervensystem: Sehnen- und Periostrefle der oberen Extremitäten in 
normaler Stärke auslösbar, Patellarreflexe gesteigert, Aohillessähnenreflexe rechts 
herabgesetzt, links normal. Tremor der Hände, Lidflattern, Dermographismus, 
stotternde Sprache, rechtsseitiger deutlicher Ischiasdruokpunkt und Ischiasphänomen, 
audh links in geringer Intensität. Lungen und Herz gesund. Abdomen: o. B. Urin: 
frei von Eiweiss und Zucker. Temperatur normal. 

Verlauf: 18. 3. Wegen Versagens aller übrigen Massnahmen intraneurale 
Eukaininjektion. 

20. 3. Fühlt auf die Einspritzung hin eine wesentliche Erleichterung. Klagen 
über schlechten Schlaf und nervöse Erregung. 

21. 3. Seit gestern Klagen über Halsschmerzen, beträchtliche Temperatursteige¬ 
rung. Tonsillen gerötet, hypertrophisch, mit weissgelblichen Pfropfen bedeckt. 
Angina lacunaris. Ordination: Halswickel, Aspirin, Wasserstoffsuperoxyd. 

25. 3. Temperatur wieder abgeklungen, Belag an den Tonsillen verschwunden. 
Klagt wieder über starke Schmerzen im rechten Bein. 

6. 5. Stets dieselben Beschwerden, namentlich Schmerzen im rechten Bein. 
Untersuchung der Tonsillen ergibt eine massige Hypertrophie beider Tonsillen, in der 
Tiefe der linken Tonsille kleine Eiterpfropfe siohtbar (Prof. Al brecht). 

12. 5. Tonsillektomie durch Prof. Albrecht. 

18. 5. Leichte Temperatursteigerung im Anschluss an die Tonsillektomie wieder 
abgeklungen, nur nooh geringe Schluckbeschwerden, steht wieder auf. 

26.5. Klagt seit einigen Tagen wieder über erhebliche Schmerzen im rechten Bein. 

2. 6. Besserung massigen Grades im Allgemeinbefinden. Ischiasbeschwerden 
nach wie vor die gleichen. 

17. 6. Allgemeinbefinden ist unverändert geblieben, Sprache immer noch 
stotternd, sehr labiler Gemütszustand, zeitweise Tachykardie. Durch die Tonsillektomie 
ist eine Besserung der allgemeinen Beschwerden nicht eingetreten, ebenso keine Besse- 
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rang der Ischiasbeschwerden, bei denen das funktionelle Moment sehr stark in den 
Vordergrund tritt. Der Patient wurde zur Durchführung eines Sprachkurses wegen 
seines Stotterns in ein anderes Lazarett verlegt. 

Im August 1916 gibt er bei Nachfrage genau die gleichen Beschwerden an, auch 
sei keine Besserung der Sprachstörung eingetreten. 

2. Tonsillektomie bei Neurasthenie und Neurosis cordis. 

Landsturmrekrut Jacob B., 30 Jahre alt, aufgenommen am 12. 4. 1916. 

Anamnese: War 7 Monate im Feld, seit Weihnachten häufig Herzklopfen und 
Stechen in der Herzgegend. Im Januar nach einer starken Beschiessung der Stellung 
duroh Artilleriefeuer heftiges Herzklopfen und Schmerzen im linken Unterschenkel, 
Schwindel, Kopfschmerzen, Atembeschwerden, kam darauf ins Feldlazarett. Nach 
verschiedentlicher Lazarettbehandlung zur Begutachtung eingewiesen. Jetzige Klagen: 
Häufig Herzklopfen, Stechen in der Herzgegend, Schwindel, Kopfschmerzen, schnelle 
Ermüdbarkeit, schlechter Schlaf. Frühere Krankheiten: Vor 6 Jahren Lungenkatarrh, 
mit 20 Jahren sei ein Herzfehler festgestellt worden. 

Befund: Nervensystem: Sehnen- und Periostreflexe gesteigert, lebhafter Dermo¬ 
graphismus, Lidfiattern, Tremor der Hände. Pupillen reagieren prompt auf Licht und 
Konvergenz. Konjunktivalreflexe erloschen. Rachenreflexe herabgesetzt. Psychisch 
sehr labil, erregt. Lungen: Ueber der rechten Spitze Schallabschwächung mit ver¬ 
schärftem Inspirium und verlängertem Exspirium. keine Rasselgeräusche. Nach Ortho- 
diagramm Tropfenherzkonfiguration. 1. Ton an der Spitze unrein, die Töne laut 
paukend, Herztätigkeit ungleichmässig, beschleunigt, mässige Rigidität der peripheren 
Arterien. Blutdruck 135mm Hg. Abdomen: beiderseits Ovarie. Urin: frei von Eiweiss 
und Zucker. Temperatur ganz leicht erhöht bis 37,5. 

Verlauf: 8. 5. Keine Besserung des Allgemeinbefindens, immer noch erregte 
Herztätigkeit, dauernd Klagen über Herzklopfen. Die genaue Untersuchung der Ton¬ 
sillen ergibt keine Hypertrophie, doch beiderseits einen schleimigen Belag. 

12. 5. Tonsillektomie (Prof. Albreoht). 

18. 5. Leiohte Temperatursteigerung wieder verschwunden. Öefund an den 
Mandeln gut, nur noch mässige Schluckbeschwerden. Urin: frei. 

26. 5. Die Herzaktion ist immer noch äusserst erregt und arhythmisoh, im Allge¬ 
meinbefinden keine Veränderung. 

3. 6. Nach erfolgter Begutachtung entlassen, keinerlei Veränderung werder im 
objektiven Befund noch im subjektiven Befinden. 

Es handelt sich um Neurosis cordis bei allgemeiner (endogener) 
Nervosität. Die Tonsillektomie blieb ohne jeden Einfluss auf den Zu¬ 
stand des Nervensystems sowohl was die allgemeine Nervosität wie die 
Herzneurose betrifft. 

III. Kritische Erörterung der gewonnenen Erfahrungen und Resultate 
und ihre Bedeutung für die Wehrfähigkeit. 

a) Erfahrungen. 

1. Bedeutung der Tonsillen, wie überhaupt des lymphatischen 
Rachenrings, als Eingangspforte für Infektionen. 

Aus den meisten der angegebenen Krankengeschichten ^erhellt die 
Bedeutung des lymphatischen Rachenrings als Eingangspforte für infektiöse 
Keime ohne weiteres. Sepsis sahen wir direkt im Anschluss an Angina 
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und meistens verbunden mit rezidivierender Angina bei chronischer Ton¬ 
sillitis in den 4 angegebenen Fällen 3 mal (A. 1, 2 und 4). Wir stimmen 
hierbei völlig überein mit Pässler (1), Schönemann (7), besonders auch 
Jochma|nn (10) und E. Mayer (11). Hierbei ist zu betonen, dass eine 
scheinbar akute Angina auch nach unseren Erfahrungen nur selten sua 
sponte entsteht, vielmehr meistens eine Exazerbation chronischer Ton¬ 
sillitis bedeutet, wie diese auch Pässler (1) und ßrodzki (12) annehmen. 
Interessant ist in diesem Zusammenhang, dass letzterer der normalen 
Tonsillenschleimhaut eine ziemlich konstante Bakteriendichtigkeit zu¬ 
schreibt, während die pathologisch veränderte Schleimhaut bei chro¬ 
nischer Tonsillitis Bakterien oder mindestens deren Toxine passieren lasse. 
Dick und Burmeister (8) konnten auch nachweisen, dass Extrakte von 
m Zustand der chronischen Entzündung befindlichen Tonsillen, intravenös 
Tieren infiziert, schwere toxische Erscheinungen auslösten. Unsere Er¬ 
fahrungen stimmen somit vollkommen mit den Literaturangaben überein, 
dass die Tonsillen sehr wohl gerade für die sogenannten kryptogenetischen 
Sepsisfälle die Eingangspforte darstellen können. Dabei machen wir bei 
Sepsis, wie in den übrigen genannten Krankheitsgruppen die Erfahrung, 
dass je sicherer die Tonsillen als Eingangspforte in Betracht kommen, 
desto eindeutiger und günstiger der Effekt der Tonsillektomie in Er¬ 
scheinung tritt. Geradezu experimentell lässt sich der Zusammenhang 
zwischen Tonsilleninfektion und Sepsis in den Fällen beweisen, in welchen 
Manipulationen an den Tonsillen zu Allgemeininfektionen geführt haben. 
So im Falle C b 1, wo nach Tonsillenschlitzung eine schwerste Hals¬ 
phlegmone mit Abszessbildung eintrat, oder im Fall Cc3, wo Quetschung 
bei chronischer Tonsillitis Sepsis, Abszessbildung, Polyarthritis und Myo¬ 
karditis zur Folge hatte. Weiterhin scheint uns der in Frage stehende 
Zusammenhang zwischen den Tonsillen als Eingangspforte und der be¬ 
stehenden Erkrankung auch ex juvantibus in all den Fällen bewiesen zu 
sein, in denen die Entfernung der Tonsillen, also des primären Infektions¬ 
herdes, zur Heilung der betreffenden sekundären Erkrankung geführt hat. 
In diesem Zusammenhang ist auch darauf hinzuweisen, dass gerade bei 
der Schlitzung der Tonsillen häufig sowohl beträchtliche Temperatur¬ 
steigerungen, wie auch Verschlimmerungen auftreten (cfr. alle 3 Fälle der 
Gruppe C c), eine Tatsache, die nur dadurch erklärt werden kann, dass 
man bei der Schlitzung sowohl kleine in der Tonsille liegende Eiterherde, 
wie auch eine Reihe von kleinsten Blutgefässen eröffnet, so dass der 
Infektion von der Eintrittsstelle aus Tür und Tor geöffnet ist. Die Be¬ 
deutung der Tonsillen als Eingangspforte steht somit gerade für die 
Sepsis ausser allem Zweifel. 

Was eben für Sepsis ausgeführt wurde, gilt vice versa auch für 
Nephritis. Interner ganzen Reihe der mitgeteilten Fälle ist der Zu¬ 
sammenhang zwischen Angina und darauffolgender Nephritis unverkennbar. 
Ganz besonders wird er noch betont in solchen Fällen, wo während der 
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klinischen Beobachtung entweder durch die rezidivierende Angina oder 
durch Manipulation an den Tonsillen eine deutliche Verschlimmerung der 
Nephritis entstand. So zeigte sich z. B. beim Fall 1 der Gruppe B, 
dass direkt nach der Tonsillektomie wieder Eiweiss unter Verminderung 
der Diurese und der Kochsalzausscheidung auftrat. Ebenso im Fall 2, 
wo nach einer rezidivierenden Angina Gliederschmerzen auftraten, oder 
im Fall 3, wo nach der Schlitzung der Tonsillen zunächst eine deutliche 
Verschlimmerung der Nephritis entstand, sogar mit Hämaturie verbunden. 
Im Fall 6 und 8 ist der Zusammenhang zwischen Angina und Nephritis 
ohne weiteres klar. Der Fall 10 soll demonstrieren, dass nicht nur 
immer die Gaumenmandeln als Eingangspforte in Betracht kommen, 
sondern geradesogut die übrigen Teile des lyraphatischon Rachenrings. 
Bei dem 1jährigen Kinde trat die Nephritis bei chronischem Katarrh der 
oberen Luftwege mit besonders starken Entzündungserscheinungen im 
Nasenrachenraum und beträchtlicher Schwellung und Entzündung der 
Rachentonsille auf und es konnte bei Exazerbation der Rhinitis mit 
Auftreten von Temperatursteigerungen auch prompt eine Verschlimmerung 
der Nephritis nachgewiesen werden. Hier ist noch ein Fall aus neuester 
Zeit anzufügen, bei dem im Verlauf einer Basedowerkrankung nach in¬ 
fektiös-entzündlichen Prozessen im Nasenrachenraum ein der Sepsis völlig 
gleichendes Krankheitsbild mit hohen remittierenden Temperaturen auf¬ 
trat, welches sich auf spezialistische Behandlung des Nasenrachenraumes 
(Auspinselung mit Argentum nitricum-Lösung) sofort besserte unter Abfall 
der Temperatur zur Norm und promptem Vsrschwinden aller übrigen 
infektiösen Erscheinungen. 

Während somit bei den ersten beiden Gruppen die Korrelationen 
zwischen Tonsillitis und Sepsis resp. Nephritis ohne weiteres klar liegen, 
fanden wir den Zusammenhang bei der 3. Gruppe (verschiedenste rheu¬ 
matische Erkrankungen, wie Polyarthritis, Polyneuritis etc.) nicht ohne 
weiteres gegeben. Z. B. im ersten Fall der Gruppe C. a. (Endokarditis) 
lenkte erst die im Verlauf der Erkrankung auftretende Angina, welche 
nach dem Tonsillenbefund als rezidivierende aufzufassen war, die Auf-, 
merksamkeit auf die Möglichkeit einer ätiologischen Beziehung. Deut¬ 
licher fanden wir den Zusammenhang beim 2. Fall (Polyarthritis), wo 
schon in der Anamnese auf häufige Anginen und Halsschmerzen bei 
geringster Erkältung hingewiesen war. Ebenso war der Zusammenhang 
deutlich im 5. Fall, wo jedesmal nach vorhergegangener Angina bei 
chronischer Tonsillitis ein Polyarthritisrezidiv folgte. Bemerkenswert war 
auch Fall 8, in dem bei chronisch deformierender Arthritis nach Angina 
auch noch eine recht beträchtliche Nephritis hinzukam. Es gelang somit 
nicht in allen Fällen dieser Gruppe den Zusammenhang ohne weiteres 
klarzustellen, dementsprechend sind auch, wie später anzuführen sein 
wird, die Resultate der Tonsillektomie bei dieser Gruppe nicht so prompt 
und befriedigend. 
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Tn den 3 Fällen der Gruppe C b ist dagegen der Zusammenhang 
ohne weiteres gegeben, namentlich im 3., in dem eine zunächst akut 
aufgetretene Polyneuritis erst dann in endgültige Heilung überging, nach¬ 
dem ausgiebige Mandelschlitzung erfolgt war. Bemerkenswert ist auch 
in Gruppe C. c., dass gerade in den 3 Fällen, in denen der Zusammen¬ 
hang zwischen chronischer Tonsillitis und der betreffenden rheumatischen 
Erkrankung sehr deutlich ist, die Schlitzung entweder ohne Erfolg blieb, 
oder sogar zur Verschlimmernng führte, während die Ektoraie in allen 
3 Fällen von Erfolg begleitet war. Im ersten bestanden nach Schlitzung 
höhere Temperatursteigerungen als zuvor, im zweiten erlebten wir nach 
der Schlitzung ein schweres polyarthritisches Rezidiv und 2 Monate 
später trat schon wieder eine lakunäre Angina auf, und im dritten, bei 
dem allerdings nicht geschlitzt, sondern mehrmals ausgequetscht wurde, 
war die Folge der Manipulation sogar eine Sepsis mit 5 Abszessen, 
Gelenkschmerzen und Herzbeschwerden. Soviel geht aus der Kasuistik 
auf jeden Fall hervor, dass in einer grossen Reihe von Fällen sogenannter 
rheumatisch-infektiöser Erkrankungen die Tonsillen sehr wohl als Ein¬ 
gangspforte für die Infektion anzuseheu sind. Wir befinden uns hierbei 
in Ueboreinstiramung . mit Pässler (I u. 6), Schönemann (7), Joch¬ 
mann (10), E. Mayer (11) und namentlich auch Brodzki (12). 

Die 4. Gruppe der Neurosen spezieller wie allgemeiner Art ent¬ 
hält zwar nur wenig Fälle, aber auch in diesen wenigen steht ein Zu¬ 
sammenhang zwischen Tonsillenerkrankung und der Neurose in keiner 
Weise fest. Schon die Tatsache, dass wir trotz besonders aufmerksamer 
Untersuchung bei unserem überaus grossen Lazarettmaterial an Neu- 
rhastenikern nur sehr wenige herausgefunden, bei denen überhaupt krank¬ 
hafte Erscheinungen von seiten der Tonsillen nachzuweisen waren, ist 
eine Stütze unserer Anschauung, dass eine Tonsillenerkrankung als ätio¬ 
logisches Moment bei diesen krankhaften Zuständen wohl kaum in Frage 
kommt. Hier können wir Pässler (1, 2, 3, 6) nicht mehr folgen, wenn 
er in mannigfachen Publikationen den Kreis der Erkrankungen, die mit 
chronischer Tonsillitis in unmittelbarem Zusammenhang stehen sollen, von 
Jahr zu Jahr immer weiter zieht. Pässler will Herzneurosen, Nephro- 
lithiasis, nervöse Dyspepsien, chronische Obstipation, Ulcus ventriculi, 
Neurasthenie, Erregungs- und Depressionszustände, ja sogar Diathesen 
(Pässler 3), Bronchitis (6) und namentlich als am häufigsten Herz- und 
Gefässtörungen, kurz fast das gesamte Gebiet der inneren Medizin in 
Abhängigkeit von pathologischen Zuständen der Tonsillen bringen. Was 
er in dieser Beziehung an Möglichkeiten der Steigerung der Wehrfähigkeit 
durch Beseitigung dieser Erkrankungen mittels Tonsillektomie bzw. sonstiger 
„Toilette der Mundhöhle“ erhofft, wird sich wohl kaum erfüllen lassen. 
Ganz besonders möchten wir die Ansicht ablehnen, als ob Diathesen 
sekundäre Erscheinungen bei primären Erkrankungen des lymphatischen 
Rachenrings darstellen sollten; die hypertrophischen und mangelhaft in- 
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volvierten Tonsillen sind vielmehr doch nur als Teilerscheinung der ge¬ 
samten Konstitutionsanomalie, in welcher auch die Diathese begründet 
liegt, aufzufassen. Die Möglichkeit endlich, dass bei Appendizitis die 
Tonsillen als Eingangspforte in Betracht kommen, wird ausser von 
Pässler auch von E. Mayer (11) in Betracht gezogen und kann nicht 
ohne weiteres bestritten werden. Eigene Erfahrungen hierüber besitzen 
wir nicht. 

Aus Vorstehendem geht hervor, dass neben einer Reihe von In¬ 
fektionskrankheiten Sepsis, Nephritis und rheumatisch infektiöse Er¬ 
krankungen, wie Polyarthritis, Arthritis, Polyneuritiis, Neuritis, Endo- 
und Myokarditis in der Hauptsache diejenigen Krankheiten darstellen, bei 
welchen krankhaft veränderte Tonsillen als Eingangspforte in Betracht 
kommen. Bei allen übrigen vorher genannten Erkrankungen ist dieser 
Zusammenhang mehr hypothetischer Natur und muss namentlich für Kon¬ 
stitutionsanomalien und Neurosen wohl ganz abgelehnt werden. 

2. Indikationen und Kontraindikationen zur Tonsillektomie. 

Die Indikation zur Tonsillektomie ist nach dem eben Ausgeführten 
von selbst gegeben. Die Exstirpation der Tonsillen erscheint uns ange¬ 
zeigt in all den eben genannten Fällen, wenn ein ursächlicher Zusammen¬ 
hang mit einer der genannten Erkrankungen des Körpers möglichst sicher 
gestellt und ein vorhergegangener Versuch der konservativen Behandlung 
der erkrankten Tonsillen fehlgeschlagen ist. Pässler (2) geht, wie aus dem 
unter 1 Gesagten erhellt, in der Indikationsstellung viel weiter, nach unserer 
Ansicht zu weit. Auch auf die konservative Behandlung verzichtet er nahezu 
ganz und hält die operative radikale Tonsillektomie für das einzig Richtige. 
Er kennt nur die eine Kontraindikation: Vor dem 10. und nach dem 
65. Lebensalter sollte die radikale Operation womöglich nicht ausgeführt 
werden. Dieser Kontraindikation schliessen wir uns voll und ganz an, 
wobei wir bei hochgradigen pathologischen Veränderungen an den Ton¬ 
sillen die Grenze nach unten noch etwas erweitern möchten. Auch 
Tenzer (13) unterscheidet in der Indikationsstellung zwischen Erwachsenen 
und Kindern und hält die Tonsillektomie für angezeigt bei rezidivieren¬ 
der Tonsillitis sowie bei Allgemeininfektionen als Folgezustände kranker 
Tonsillen. Ganz auf unserem Standpunkt steht auch Comroe (9), welcher 
die Tonsillektomie bei deutlicher Atembehinderung (cfr. Fall 10 Gruppe B), 
bei irreparabler Mandelerkrankung und bei sicherem ursächlichen Zu¬ 
sammenhang mit einer sonstigen Erkrankung des Körpers ausgeführt 
wissen will. Auch Halle (20) mahnt bei Kindern zur Vorsicht und zu¬ 
nächst zum Versuch der Lokalbehandlung. Bei Komplikationen (Polyar¬ 
thritis, Endokarditis) ist auch er für die radikale Entfernung der Ton¬ 
sillen. Goldmann (17) stellt sich ebenfalls auf den Standpunkt, nur 
beim Versagen der konservativen Behandlung an die operative heranzu¬ 
treten, und bevorzugt dann allerdings wie wir die Ektomie vor der Schlitzung. 
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Göhrke(16) zeigt sich ebenfalls mehr zurückhaltend, indem er darauf 
hinweist, dass die Tonsillen als Schutzorgane zu betrachten sind und 
deshalb ihre Entfernung nur dann geraten erscheint, wenn schwere Lokal¬ 
affektionen gehäuft auftreten oder ernste Allgemeinerkrankungen nach¬ 
weislich von den Tonsillen ausgehen. Kuttner (15) will sogar die Ektomie 
nur bei Tuberkulose oder Karzinom der Tonsillen ausgeführt wissen, in 
allen anderen Fällen begnügt er sich mit der Schlitzung und nur wenn 
diese aus technischen Gründen nicht möglich ist, ersetzt er sie bei Poly¬ 
arthritis und Myokarditis durch die Tonsillektomie. 

Wir nehmen somit einen vermittelnden Standpunkt ein, 
indem wir dann die Indikation zur Ausführung der Tonsillek¬ 
tomie für gegeben erachten, wenn nachweislich ein Zusammen¬ 
hang zwischen chronisch- pathologischen Veränderungen der 
Tonsillen und ernster Allgemeinerkrankung besteht, oder wenn 
die Mandeln selbst in irreparabler Weise im Sinne der chronischen 
Tonsillitis mit häufig rezidivierenden Anginen erkrankt sind, 
wobei wir bei Kindern bis zum Pubertätsalter und höheren 
Lebensalter eine gewisse Zurückhaltung zeigen. Wird schon die 
Indikation zur Operation für gegeben erachtet, dann allerdings halten wir 
nach unseren Erfahrungen die radikale Entfernung, die Tonsillek¬ 
tomie für den sichereren und sogar weniger gefährlichen Eingriff 
gegenüber der Schlitzung. 

Hinzuzufügen wäre noch, dass in manchen Fällen auch dann eine 
Indikation zur Tonsillektomie besteht, wenn die gewöhnliche äussere Unter¬ 
suchung an und für sich keine schweren pathologischen Veränderungen er¬ 
gibt. Manchmal findet sich äusserlich an den Tonsillen recht wenig und 
doch zeigen sich dann bei der Operation Verwachsungen und zirkumskripte 
abgekapselte Abszesse im Innern der Tonsillen (so z. B. bei Fall A 4 
oder bei Fall Cb 4, bei dem äusserlich an den Tonsillen nichts Patho¬ 
logisches aufüel und doch bei der Schlitzung Abszesse eröffnet wurden). 

Als Kontraindikation ist, wie schon mehrmals betont, zunächst zu 
hohes Lebensalter anzusehen. Die Gefässe sind brüchig und die Gefahr 
der Blutung gross. Ebenso stellt das Kindesalter im allgemeinen eine 
Kontraindikation dar, insbesondere weil vor dem Stadium der späteren 
Involution doch angenommen werden muss, dass den Tonsillen die Er¬ 
füllung gewisser Funktionen obliegt, die wir zwar noch nicht mit Be¬ 
stimmtheit kennen, aber gerade deshalb nicht vernachlässigen und aus¬ 
schalten sollen. Auch wird sich bei Kindern die Technik bei Lokal¬ 
anästhesie manchmal schwierig gestalten, weil sie schwer zum Ruhig¬ 
halten gebracht können, und welche Gefahren bei der Narkose drohen, 
das hat Kaferaann (19) ausführlich geschildert (Exitus bei Chloroform¬ 
narkose). Trotz Beachtung dieses Grundsatzes sahen wir uns indessen, 
wie Fall A 10 beweist, doch einmal genötigt, bei einem einjährigen Kinde 
zwar keine Tonsillektomie, aber bei chronischer Rhinitis und völliger Un- 
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möglichkeit der Nasenatmung infolgo adenoider Wucherungen die Adenoid- 
ektomie ausführen zu lassen. Die Operation gelang auch sehr gut. 
Eine weitere Kontraindikation liegt im allgemeinen in hohem Fieber be¬ 
gründet. Wie aus den Krankengeschichten besonders der Sepsis-Gruppe 
hervorgeht, ist in beiden Fällen, die während des akuten Stadiums der 
Sepsis bei hohen remittierenden Temperaturen operiert wurden, jedesmal 
eine starke Nachblutung eingetreten. Die Gefässe sind im Fieber, wie 
bekannt, erweitert und ausserdem müssen wir gerade bei der Sepsis auch 
noch toxische Einwirkungen auf die Gefässwand annehmen, welche das 
Auftreten von Blutungen erleichtern. Eine absolute Kontraindikation 
erscheint uns die Hämophilie zu bringen. 

3. Narkose oder Lokalanästhesie? 

Die Frage, ob die Operation unter Lokalanästhesie oder bei All¬ 
gemeinnarkose ausgeführt werden soll, kann einfach beantwortet werden. 
In weitaus den meisten Fällen wurde hier die Tonsillektomie in Lokal¬ 
anästhesie ausgeführt (Professor Albrecht). Nur einmal (Fall C c I) 
war es nötig, bei einer sehr empfindlichen hypersensiblen Dame, die ein¬ 
fach nicht zum Ruhighalten zu bringen war und die schon bei der vor¬ 
hergegangenen Tonsillenschlitzung durch Unruhe, ausweichende und Ab¬ 
wehrbewegungen grosse Schwierigkeiten bereitet hatte, die Operation im 
Aetherrausch vorzunehmen. Diese gelang ohne Schwierigkeiten. Die 
Tonsillektomie darf natürlich nicht zu lange Zeit in Anspruch nehmen, 
immerhin ist es möglich, den Aetherrausch zu protrahieren, ohne dass 
einerseits Erbrechen, andererseits zu tiefe Narkose erfolgt. Mit der 
Chloroformnarkose hat Kafemann (19), wie eingangs ausführlich be¬ 
schrieben wurde, traurige Erfahrungen gemacht, indem bei einem Knaben 
kurz nach der Operation plötzlich Exitus erfolgte. Bei der Obduktion 
konnte ein typischer Status thymolymphaticus nachgewiesen # werden, 
welcher als Ursache des plötzlichen Todes anzusehen ist. Wir stimmen 
Kafemann völlig bei, wenn er auf Grund dieses traurigen Falles die 
Forderung stellt, am besten überhaupt keine Narkose anzuwenden und 
besonders die Chloroformnarkose möchten wir ganz augeschaltet wissen, 
da naturgemäss das Hauptköntingent der Träger der chronischen Ton¬ 
sillitis die Lymphatiker stellen und deshalb sich ein Thymustod bei der 
Empfindlichkeit der Lymphatiker gegen Chloroform bei Tonsillektomie 
in Chloroformnarkose noch öfters ereignen könnte. In weitaus den 
meisten Fällen wird die lokale Novokain-Adrenalin-Anästhesie genügen. 

4. Vor- und Nachbehandlung bei der Tonsillektömie. 

Ausführung und Technik der Tonsillektomie selbst ist als chirurgische 
Angelegenheit hier nicht zu erörtern. 

Was die Vorbehandlung anbelangt, so begnügen wir uns mit der 
Forderung, dass die Patienten in nüchternem Zustand zur Operation 
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kommen sollen. Wir verlangen weiterhin, dass die Operation nicht 
ambulant ausgeführt werden sollte wegen der Unmöglichkeit der Ueber- 
wachung der Patienten vorher und nachher. Dieser Ansicht ist auch 
Kafemann (19), seitdem er erlebt hat, dass das Gebot der Nüchternheit 
übertreten wurde und dann bei der Operation durch häufiges Erbrechen 
eine empfindliche Störung eintrat, gerade in dem Falle, in dem im 
weiteren Verlauf bei Chlororforranarkose Exitus erfolgte. Auch wegen der 
Ueberwachung nach der Operation halten wir die ambulante Ausführung 
nicht für angängig. Wir müssen stets sowohl mit einet* nach der Ope¬ 
ration auftretenden Nachblutung wie auch mit der Möglichkeit einer späteren 
Infektion rechnen; namentlich die erstere Komplikation erfordert sofortiges 
Eingreifen, um ernste Gefahren abzuwenden. Auch bedarf die sonstige 
Nachbehandlung immerhin einer gewissen Erfahrung, therapeutisch und 
diätetisch. Therapeutisch sahen wir sehr Gutes von der sofort nach der 
Operation erfolgenden Applikation einer Eiskravatte, und im Schlucken 
von Eisperlen. Damit kann meistens eine stärkere Schwellung der 
Gaumenbögen und ihrer Umgebung, wie auch die oft so überaus lästige 
Kieferklemme verhindert werden. Wir lassen ausserdem noch gurgeln 
mit Wasserstoffsuperoxyd oder mit anderen antiseptischen Mitteln, bis 
die Wundbeläge verschwunden sind. Diätetisch geben wir den Patienten 
am Tage der Operation nur schluckweise eisgekühlte Milch und bleiben 
bei kühler • flüssiger Diät, je nach dem Zustand der Wundfläche, noch 
1—2 Tage, um dann allmählich zur linden gemischten Kost überzugehen. 
Zu prophylaktischen Gaben von Calcium lacticum (10,0:200,0 3mal einen 
Esslöffel), wie sie Kuttner(15) vorschlägt, um eine Beschleunigung der 
Blutgerinnung und Verhinderung der Nachblutung zu erreichen, sahen wir 
uns bisher nicht veranlasst. Dagegen scheint uns die Oertel’sche (14) 
Vorschrift beachtenswert, besonders in den Fällen, in welchen nach Lage 
der Dinge von vornherein mit einer Nachblutung gerechnet werden muss. 
Oertel gibt schon prophylaktisch subkutan Gelatine am Abend vor der 
Operation und 15 Minuten nach der morgens ausgeführten Operation 
4 ccm sterile 5 proz^ Kochsalzlösung intravenös. Er hat bei diesem 
Vorgehen stets nur geringe Blutungen auftreten sehen und kam es einmal 
trotzdem zu einer Nachblutung, so war sie nur von kurzer Dauer. Die 
Behandlung schwerer Nachblutungen bestand bei uns in den Fällen A 1 
und A 4 in der Naht der Gaumenbögen mit Michel’schen Klammern 
(Prof. Albrecht), während im Fall A2 die ziemlich starke Nachblutung 
von selbst stand. Halle (20) empfiehlt bei Nachblutuug Torsion oder 
Umstechung, bei parenchymatösen Nachblutungen Tamponade und, wie 
auch wir es ausgeführt haben, Gaumen bogennaht. Neben der Nach¬ 
blutung ist noch der Infektion der Umgebung oder des gesamten Orga¬ 
nismus (Sepsis) nach der Tonsillektomie zu gedenken. Um sie zu ver¬ 
hindern, schlägt Halle (20) Tamponade mit Perhydrol vor oder Jodoform- 
gazeaufstäubungen. Wir waren nie genötigt, derartige Applikationen an- 
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zuwenden und begnügen uns immer mit den üblichen Gurgelmitteln. 
Nach den gemachten Erfahrungen ist das Wichtigste sauberes Vorgehen 
bei der Operation und gute Technik. Eine Asepsis der Mundhöhle ist 
erfahrungsgeraäss ja doch nicht zu erreichen. 

5. Gefahren der Operation und ihre Verhütung. 

Die Gefahren sind schon bei der Besprechung der Nachbehandlung 
angedeutet worden. Sie bestehen einmal in der Möglichkeit einer Nach¬ 
blutung und dann in der Gefahr der Infektion. Die Gefahren der 
Narkose sind im vorhergehenden schon genannt; hier braucht darüber 
kein Wort mehr verloren zu .werden, da die Operation bei uns eigentlich 
ausschliesslich in Lokalanästhesie ausgeführt wird. Während nun Pässler 
(2, 6) angibt, unter mehreren hundert Fällen von Tonsillektomie selten 
Nachblutung, nie einen Todesfall oder ernstere Lebensgefährdung gesehen 
zu haben, und eigentlich keine Gefahren der Tonsillektomie bei richtiger 
Ausführung kennt, haben wir und andere nicht durchweg derartige günstige 
Erfahrungen gemacht. So sahen wir in Fall 1 und 4 der Gruppe A bei 
Sepsis recht schwere Nachblutungen, die zu ernsthafter Lebensgefährdung 
führten. Wir haben eben schon ausgeführt, dass die Gefahr der Nach¬ 
blutung gerade bei Sepsis besonders gross erscheint durch die Gefäss- 
erweiterung infolge der Temperatursteigerungen und durch die Neigung 
zu vermehrter Blutung infolge toxischer Wandschädigung der Gefässe. 
Die Gefahr der Nachblutung hängt neben der Art der Technik auch von 
dem jeweiligen Zustand der Tonsillen und namentlich von ihren mehr 
oder weniger ausgedehnten Verwachsungen mit der Umgebung ab. Sie 
wird sich darum in manchen Fällen nie ganz vermeiden lassen bei noch 
so guter Technik. Immerhin haben wir gerade in letzter Zeit bei Aus¬ 
führung der Tonsillektomie im mittleren Lebensalter bei gesundem Kreis¬ 
lauf und ohne gleichzeitiges Bestehen höherer Temperaturen nur selten 
eine Nachblutung ernsteren Grades gesehen. Während nun Nachblutung 
eigentlich nur bei der Radikaloperation in Frage kommt, sahen wir — 
und darauf möchten wir besonders hinweisen — bei der Schlitzung der 
Tonsillen, welche so häufig wegen der angeblich einfacheren Technik 
gegenüber der Tonsillektomie bevorzugt wird, Infektionen der Um¬ 
gebung, ja selbst Allgemeininfektionen gar nicht so selten auftreten, Er¬ 
fahrungen, welche die Behauptung, dass die Schlitzung die einfachere 
Operation darstelle, sehr fraglich erscheinen lassen. Gerade in den 
Fällen der Gruppe C c ist eine ernste Schädigung der Gesundheit durch 
Infektion nach Schlitzung nicht von der Hand zu weisen und im Fall 1 
der Gruppe C b ist nach Schlitzung der Tonsillen eine schwere Phlegmone 
und Infiltration mit Abszessbildung unter dem Unterkiefer aufgetreten, 
welche in wenig Stunden unter dem Bild starker Zyanose und Atem¬ 
behinderung zur direkten Lebensgefahr führte. Nur durch beschleunigte 
Operation konnte der Patient gerettet werden. Dass auch Sepsis mit 
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Exitus erfolgen kann, hat Mackenzie (18) beschrieben. Gerade die 
Publikation solcher Fehlschläge ist deshalb so wertvoll, weil sie uns 
immer wieder an die Gefahren von an und für sich ziemlich harmlosen 
operativen Eingriffen mahnen. Als weitere Gefahr ist eine etwaige Ein¬ 
wirkung der Tonsillenexstirpation auf die Stimme anzusehen. Immer 
wieder wird ja der Ansicht Ausdruck gegeben, dass nach Operation am 
Hals und gerade an den Tonsillen Stimmhöhe und Stimmreinheit sich 
ändern könne. Comroe berichtet über einen solchen Fall, bei dem es 
sogar zum Verlust der Singstimme gekommen ist. Zur Vermeidung 
etwaiger späterer Schadenersatzansprüche ist es wichtig, auch dieses 
Punktes zu gedenken, wenn man dem Patienten die Operation vorschlägt. 
Als eine Spätfolge der Tonsillektomie nennt derselbe Verfasser noch 
atrophische Rachenkatarrhe und wir selbst kennen einen Fall, in dem 
solche Katarrhe noch nach Jahren recht unangenehme Beschwerden her¬ 
vorriefen. 


b) Statistische Zusammenstellung der Resultate. 

Es erübrigt sich noch die Resultate, welche die Basis zu unseren 
eben festgelegten Erfahrungen abgegeben haben, in übersichtlicher Weise 
statistisch anzuführen. 

In Tabelle I sind sämtliche 41 Fälle von Tonsillektomie inkl. Ton¬ 
sillenschlitzung aufgeführt nach ihrem therapeutischen Effekt. Aus ihr 
ist zu ersehen, dass die Resultate bei der Gruppe I (Sepsis) am er¬ 
freulichsten waren. Wir hatten hier 2 glänzende und 2 befriedigende 
therapeutische Resultate ohne Misserfolg. Bei der 2. Gruppe (Nephritis) 


Tabelle 1. 

+ = günstiges Resultat. (+) = befriedigendes Resultat. — = schlechtes Resultat. 


Nr. 


+ 

(+) 

— 

I. 

Sepsis. 

2 

2 

0 

II. 

Nephritis. 

6 

2 

2 

III. 

Rheumatische Affektiouen (Polyarthritis, Poly- a. 1 ) 

3 

0 

5 


neuritis, Endokarditis usw.b. 2 ) 

5 

4 

8 

IV. 

Neurosen. 

0 

0 

2 


Gesamtresultat 

16 

8 

17 


1) a = Tonsillenschlitzung. 2) b = Tonsillektomie. 

ergibt sich insofern ein recht befriedigendes Resultat, als in 10 Fällen 
6 mal ein* überaus günstiges und 2 mal ein befriedigendes und nur 2 mal 
ein negatives Resultat festzustellen war. Bei den letzteren Fällen handelt 
es sich um die Fälle 7 und 9 der Gruppe B. Wir fanden in beiden 
eine Erklärung für den negativen Ausfall der Tonsillektomie: In Fall 7 
handelte es sich, wie lange Zeit nach der Ausführung der Tonsillektomie 
wiederholt mit Bestimmtheit nachgewiesen werden konnte, um eine echte 
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orthostatische Albuminurie und in Fall 9 konnte späterhin, wie aus der 
Krankengeschichte ersichtlich, die tuberkulöse Natur der Nephritis er¬ 
kannt werden. Dass in solchen Fällen von der Entfernung der Tonsillen 
kein Einfluss auf die bestehende Erkrankung erwartet werden kann, liegt 
auf der Hand. Bei Fall 7 konnte die Diagnose eben erst nach Aus¬ 
führung der Tonsillektomie mit Sicherheit gestellt werden, ebenso gelang 
in Fall 9 der Nachweis der tuberkulösen Aetiologie erst später. Während 
in den beiden vorhergegangenen Gruppen somit der günstige Einfluss der 
Tonsillektomie ohne weiteres ersichtlich ist, kehrt sich das Verhältnis der 
Treffer und Versager bei den rheumatischen Affektionen verschiedenster 
Art {Polyarthritis, Arthritis, Polyneuritis, Neuritis, Endokarditis etc.) nach 
Tabelle 1 scheinbar um. Wir haben bei der Tonsillenschlitzung in 
8 Fällen dieser Gruppe nur 3 mal ein günstiges, dagegen 5 mal ein 
negatives Resultat erzielt, und bei der Tonsillektomie sahen wir 5 mal 
einen günstigen, 4 mal einen weniger befriedigenden, aber 8 mal einen 
unbefriedigenden Erfolg. Soviel geht also aus Tabelle I hervor, dass der 
Zusammenhang zwischen Tonsillitis unter den Affektionen der 3. Gruppe C 
nicht so ohne weiteres klar und ersichtlich ist. Doch findet man eine 
wenigstens teilweise Erklärung der vielen Versager gerade bei dieser 
Gruppe bei der Erörterung der Tabelle II (s. d.). Die beiden Fälle der 
Gruppe 4 ergeben ein negatives Resultat. Nach Tabelle I sind somit 
die Erfolge der Tonsillektomie bei Sepsis mit nachweislichem 
Ausgang von den Tonsillen sehr befriedigend, trotzdem gerade 
in diesen Fällen stets mit der Gefahr der Nachblutung ge¬ 
rechnet werden muss. Auch bei Nephritis nach Angina er¬ 
mutigen die Resultate der Tonsillektomie durchaus zur Nach¬ 
ahmung und lassen die Forderung begründet erscheinen, dass 
bei der Frage der therapeutischen Beeinflussung nephritischer 
Störungen der Untersuchung der Tonsillen grössere Aufmerk¬ 
samkeit zu schenken ist, als dies bisher üblich war. Bei der 
3. Gruppe sind die Versager häufiger, immerhin findet man 
doch in Fällen mit absolut sicherem Zusammenhang zwischen 
Erkrankung und Tonsillenaffektion manch erfreuliches Resultat 
und in den Fällen mit negativem Erfolg wenigstens Erklärung 
für ihn. (So handelte es sich in Fall 6 der Gruppe C a um fragliche 
Gicht, Atophan hatte einen besseren Effekt als die übrigen Antirheumatica, 
in Fall 7 lag chronische Ischias mit Atrophie der Muskulatur vor, also 
ein gewisser Dauerzustand. In Fall 8 waren ebenfalls schon deformierende 
Prozesse an den Gelenken vorhanden, deren Besserung durch Tonsillektomie 
ja nicht wohl erwartet werden kann. In Fall 9 handelt es sich, wie 
spätere Stoffwechseluntersuchungen mit Sicherheit ergaben, um echte 
Gicht. In Fall 12 bestand der Gelenkrheumatismus schon seit 12 Jahren, 
war also schon recht fixiert. In Fall 14 hatten wir es mit ausgesprochenen 
funktionellen Gelenkbeschwerden zü tun.) Die beiden Fälle der Gruppe D 
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(Neurose) sprechen endlich gegen die Ansicht Pässler’s (6) von der 
günstigen Beeinflussung nervöser Zustände durch, Tonsillektomie; wir 
mussten ein völliges Versagen der Operation in ihrer Wirkung 
auf die bestehenden allgemeinen wie speziellen neurastheni- 
schen Zustände konstatieren. 

Noch tiefere Einblicke in die Ergebnisse unserer Beobachtungen gibt 
die Tabelle II, bei der die Fälle der Zivil- und Lazarettstation getrennt 
von einander statistisch notiert sind. Es fällt ohne weiteres auf, dass 
gerade bei der 3. Gruppe der verschiedensten Rheumatismen die Erfolge 
bei den Zivilpatienten wesentlich bessere sind als bei den Lazarettinsassen. 
Wir haben bei den Zivilisten im ganzen doch etwas über die Hälfte 
günstige und befriedigende Resultate (9 : 8), wenn wir die Fälle der 
Schlitzung und der Ektoraie zusammennehmen. Noch günstiger wird das 

Tabelle II. 


-f- = günstiges Resultat. (-(-) — befriedigendes Resultat. — = schlechtes Resultat. 


Nr. 


Militär 

Zivil 

Gesamt¬ 

zahl 

+. 

<+)| 

— 

+ 

(+> 

— 

t. 

Sepsis. 

2 

! 

2 

0 

0 

0 

: 

0 

4 

II. 

Nephritis. 

0 

0 

l 

6 

2 

! i 

10 

III. 

Rheumatismen: a) Schlitzung 

0 

0 

0 

3 

0 

i 5 

8 


b) Ektomie . 

1 

2 

5 

4 

2 

I 3 

17 

IV. 

Neurosen . . . ... . 

0 

0 

2 

0 

0 

1 o 

2 


Gesamtresultat 

3 

1 * 

8 

13 

4 

i 9 

41 


Verhältnis, wenn wir nur die Fälle mit Radikaloperation in Betracht 
ziehen, bei ihnen verschiebt sich das Verhältnis noch weiterhin zu Gunsten 
eines positiven Erfolges, indem in 6 Fällen gute resp. befriedigende und 
nur in 3 Fällen negative Resultate erzielt wurden, und diese 3 Fälle 
sind zudem solche mit entweder irreparablen Gelenkveränderungen 
(Arthritis deformans, chronische Arthritis seit 12 Jahren) oder mit nach-, 
her naehgewiesener gichtischer Stoffwechselstörung, also Erkrankungen, 
bei denen ein negatives Resultat nicht verwundern kann. Wir sind also 
nach Ausfall unserer Beobachtungen auf der Zivilstation sehr wohl be¬ 
rechtigt, auch in den verschiedenen Fällen rheumatisch-infektiöser Pro¬ 
zesse, wie sie oben mehrmals genannt wurden bei gleichzeitigen deutlichen 
Veränderungen der Tonsillen im Sinne der chronischen Tonsillitis, zum 
Versuch der Tonsillektomie aufzumuntern. Warum unsere Erfahrungen 
in der Gruppe G bei den Militärpersonen so schlecht ausgefallen sind, 
muss wohl darin seine Erklärung finden, dass eben gerade unter der 
Gruppe „Rheumatismen“ sich ein grosses Kontingent von Aggravanten 
und Neurasthenikern verbirgt. Dieses Kontingent mag gerade bei uns 
als der Beobachtungsstation zweifelhafter und langwieriger Fälle eine 
besonders hohe Quote erreichen. Auf jeden Fall ist es doch recht auf¬ 
fallend, wenn wir bei gleicher Technik und gleicher Indikationsstellung 
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in der Lazarettabteilung in 8 Fällen 5 mal und auf der Zivilabteilung in 
9 Fällen nur 3 mal einen Misserfolg erleben, wobei bei den 3 Fällen der 
Zivilstation noch eine vollgültige Erklärung für den negativen Ausfall der 
vorgenoramenen Operation gegeben werden kann, während das bei den 
5 Fällen der Militärstation nur in der Weise gelingt, als man zur Be¬ 
gründung des negativen Ausfalls bei den meisten noch sonstige funktionelle 
oder neurasthenische Züge im Krankheitsbild findet. Vollkommen stimmen 
damit die negativen Resultate bei der Ausführung der Tonsillektomie bei 
Neurosen überein. 

c) Bedeutung der Ergebnisse für die Wehrfähigkeit 
Die Bedeutung der gewonnenen Erfahrungen für die Wehrfähigkeit 
liegt auf prophylaktischem und therapeutischem Gebiet. 

Eine Steigerung der Zahl der Weh rfähigen und Wehrpflichtigen 
kann auf 3 verschiedenen Wegen erreicht werden: 

1. Durch prophylaktische Massnahmen vor der Rekrutierung. 

2. Durch prophylaktische Massnahmen nach der Einstellung. 

3. Durch therapeutische Massnahmen * während der Dienstzeit, 
ad 1) Unser Bestreben muss dahin gehen — und der Hauptzweck 

der vorstehenden Publikation besteht auch darin — dahin zu wirken, 
dass schon bei jugendlichen Personen und Patienten dem lymphatischen 
Rachenring grössere Aufmerksamkeit geschenkt wird, als dies bisher 
geschah. Es unterliegt keinem Zweifel, dass manche chronische Ne¬ 
phritis, manche schliesslich mit destruierenden und deformierenden Pro¬ 
zessen einhergehendc Arthritis, manches Vitium cordis, ja manche tödliche 
Sepsis bei frühzeitiger Erkennung von der Bedeutung der Tonsillen als« 
Eingangspforte für die infektiösen Keime und bei baldmöglichster Ab¬ 
dichtung derselben durch entsprechende Behandlung in Zukunft unter 
Berücksichtigung des oben Gesagten vermieden werden kann. Wird eine 
chronische Tonsillitis als Ursache der betreffenden Erkrankung frühzeitig 
festgestellt, so mag es in vielen Fällen gelingen, eine Ausheilung ohne 
dauernden Defekt zu erzielen. Wenn wir bedenken, welch grossen Pro¬ 
zentsatz unter den Untauglichen Leute mit Herzfehlern, Nierenent¬ 
zündung und Gelenkrheumatismus ausmachen, so ist ohne weiteres die 
Möglichkeit einer beträchtlichen Steigerung der Zahl der Dienstfähigen 
zu erkennen, insofern der Entstehung solcher Krankheiten durch sach- 
gemässe Tonsillenbehandlung begegnet wird. Damit stimmen wir 
Pässler(6) und Brodzki(12) vollinhaltlich zu in Beschränkung auf die 
oben erwähnten Krankheitszustände. Für die Schulärzte eröffnet sich 
hier ein verdienstvolles Feld ihrer Betätigung, wenn sie bei den regel¬ 
mässigen Untersuchungen dem Zustand des lymphatischen Rachenrings 
(speziell der Gaumen- und Rachentonsillen) ihre besondere Aufmerksam¬ 
keit schenken und auf recht- und frühzeitiger Beseitigung pathologischer 
Zustände bestehen! Dass auch die regelmässige Kontrolle der Zähne 
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sehr Gutes wirkt, muss hierbei besonders erwähnt werden, da auch in 
kariösen Zuständen ein verborgener Primärherd für eine Reihe von 
Infektionen liegen kann. Werden solche Massnahmen mit Konsequenz 
durchgeführt, so steht zu hoffen, dass damit schon von vornherein eine 
Steigerung der Wehrfähigkeit und Dienstbrauchbarkeit unserer Jugend 
erzielt werden kann. 

ad 2) Auch darin stimmen wir Pässler(6) durchaus bei, dass bei 
schon eingestellten Rekruten viele Erkrankungen und Dauerschädigungen 
vermieden werden können bei Berücksichtigung obiger Grundsätze. Bei 
den Rekruten erscheint uns die Beachtung des Zustandes der Mund- 
und Rachenorgane deshalb von besonderer Wichtigkeit, weil bei der 
Natur des Dienstes und bei dem nahen Zusammenleben so vieler 
Menschen gerade Infektionen auf diesem Wege zum Alltäglichen gehören. 
Die meisten Rekruten sind naturgemäss den Strapazen, Erkältungs-, 
Durchfeuchtungs- und Infektionsmöglichkeiten gegenüber noch wenig ab¬ 
gehärtet. So kann Brodzki’s Angabe, dass er unter 1200 Erkrankungen 
610 Anginen zählte (gerade bei frisch eingestellten Schiffsjungen) den 
Erfahrenen nicht wundernehmen. Und die Tatsache, dass von diesen 
610 Anginen 61 d. i. 10 pCt. Polyarthritis zur Folge hatten, beleuchtet 
die Wichtigkeit und Bedeutung dieser für gewöhnlich so leicht genom¬ 
menen Erkrankung mit hellem Streiflicht. Wie viele dieser Patienten 
können durch rechtzeitige Behandlung vor Dauerstörungen ernsthafter 
Natur (besonders Vitium cordis) bewahrt bleiben! 

Doch sollte die Prophylaxe noch weiter gehen! Man sollte bei jedem 
Rekruten mit chronischer Tonsillitis oder sonstigen chronischen ent¬ 
zündlichen Prozessen seiner Mundhöhle von vorn herein „eine Toilette 
der Mundhöhle“ vornehmen. Gelingt es doch dadurch, da wir wissen, 
dass die meisten Anginen Rezidive und Exazerbationen bei chronischer 
Tonsillitis darstellen, schon die Häufigkeit der Anginen überhaupt und 
damit die Möglichkeit ernsthafter Folgezustände (Sepsis, Nephritis, Poly¬ 
arthritis, Endokarditis) weitgehend zu vermindern! Die Bedeutung 
dieser prophylaktischen Massnahmen erhellt am besten durch den Hin¬ 
weis auf die epidemische Genickstarre, deren Erreger wohl mit Sicherheit 
im Rachenring (und zwar mit Vorliebe im erkrankten!) ihre Eingangs¬ 
pforte finden [Westenhöfer und E. Mayer(ll)]. Beim Ausbruch einer 
derartigen Epidemie sind Leute mit chronischen entzündlichen Zuständen 
der Mundhöhle ganz besonders gefährdet und tragen selbst durch ihre 
Empfänglichkeit wieder zur Weiterverbreitung der Infektion bei. 

Aus diesen Gründen haben wir ab und.zu Gelegenheit genommen, 
prophylaktisch die Tonsillektomie ausführen zu lassen (s. Fall C. a 4 u. 5). 
Aber gerade die systematische Prophylaxe im Heer müsste reiche 
Früchte tragen im Sinne der Steigerung und Erhaltung der Wehrkraft 
und Dienstfähigkeit durch Reduktion der Morbiditätsziffer. 
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ad 3) Von derselben Bedeutung wie die Prophylaxe ist die Therapie 
der erwähnten krankhaften Zustände durch Tonsillektomie. Ihre Wirkung 
äussert sich in ideeller wie materieller Hinsicht. 

In ideeller insofern, als es durch sachgeraässe Tonsillektomie in 
einer Reihe von Fällen der mehrfach erwähnten Krankheitsgruppen ge¬ 
lingen wird, die Erkrankung zur im besten Fall rest- und defektlosen 
Ausheilung zu bringen, Damit werden die betreffenden Patienten vor 
langem Siechtum lind ernster, dauernder Gesundheitsschädigung bewahrt, 
was fijr die selbst ein Glück bedeutet. Damit wird aber auch inbe¬ 
trächtlichem Masse Wehrkraft und Dienstfähigkeit gesteigert. Ich erinnere 
in diesem Zusammenhang an Fall A 1 (Sepsis) und Cal (Endokarditis). 
Bei beiden schweren Erkrankungen wurde Dienstfähigkeit, im letzten 
sogar Kriegs Verwendungsfähigkeit erzielt! 

Die Wirkung in materieller Hinsicht ist durch den Hinweis auf 
spätere Rentenansprüche gegeben. Bei Ausheilung der Erkrankung fällt 
ein solcher überhaupt weg; in vielen Fällen wird aber wenigstens eine 
beträchtliche Steigerung der bürgerlichen Erwerbsfähigkeit und damit 
eine Reduktionsraöglichkeit der Rente erreicht werden können. ' Bei den 
immensen Summen, die in Zukunft zur Befriedigung aller Rentenan¬ 
sprüche aufgebracht werden müssen, spielt jede einzelne Möglichkeit, 
Heilung oder Besserung einer Dienstbeschädigung erzielen zu können, 
eine vollwichtige Rolle. 

Wir geben somit unserer Meinung dahin Ausdruck, dass 
die Tonsillektomie in prophylaktischer wie therapeutischer 
Ausführung ideell wie materiell, bei einer Reihe von Erkran¬ 
kungen hervorragende Bedeutung für Wehrkraft und Dienst¬ 
fähigkeit gewinnt. 

Zusammenfassung. 

Nach Mitteiluug der neueren Literatur zur Tonsillektoraiefrage werden 
41 Fälle von Tonsillektomie und Tonsillenschlitzung als Kasuistik im 
Auszug gegeben. 

Die gewonnenen Erfahrungen lassen sich dahin zusammen fassen: 

1. Die Tonsillen (wie überhaupt der lymphatische Rachenring) 
kommen für eine Reihe Von Erkrankungen als Eingangspforte in Be¬ 
tracht: Sepsis, Nephritis, Arthritis und Polyarthritis, Myo- und Endo¬ 
karditis, Neuritis und Polyneuritis, Muskelrheumatisraus; weiterhin für 
eine Reihe von Infektionskrankheiten (Skarlatina, Meningitis cerebro¬ 
spinalis usw.) und endlich vielleicht für Appendizitis. 

Der Annahme, dass auch für Bronchitis, Obstipation, Neurose allge¬ 
meiner wie spezieller Art, Erregungs- und Depressionszustände, Dia- 
thesen etc. die erkrankten Tonsillen ätiologische Bedeutung gewinnen, 
können wir als viel zu weitgehend nicht zustirnmen. 
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2. Die Indikation zur Tonsillektomie erblicken wir 

a) in irreparablen pathologischen Zuständen der Tonsillen 
selbst, 

b) im sicheren Nachweis eines Zusammenhangs zwischen Ton¬ 
sillenerkrankung und anderen pathologischen Zuständen des 
Körpers (Sepsis, Nephritis, Rheumatismus). Dabei geben wir 
der Tonsillektomie vor der Tonsillenschlitzung den Vorzug. 

3. Allgemeinnarkose ist womöglich zu vermeiden, im allge¬ 
meinen genügt Lokalanästhesie, nur in besonderen Fällen kann 
Aetherrausch notwendig werden. 

4. Die Operation sollte nicht ambulant ausgeführt werden 
zwecks richtiger Vor- und Nachbehandlung. 

5. Die Gefahren der Tonsillektomie (resp. Tonsillenschlitzung) liegen 
in der Nachblutung und in sekundärer Infektionsmöglichkeit, 
letztere besonders bei Schlitzung. 

6. Die Resultate sind sehr befriedigend in geeigneten Fällen 
von Sepsis und Nephritis, teilweise günstig bei rheumatisch¬ 
infektiösen Erkrankungen (Arthritis, Neuritis, Polyarthritis, Poly¬ 
neuritis, Endo- und Myokarditis), wobei eine auffallende Differenz zwi¬ 
schen der grösseren Zahl günstiger Resultate bei den Zivilpatienten und 
dem stärkeren Hervortreten ungünstiger Ergebnisse bei den Lazarett¬ 
insassen auffällt, eine Erscheinung, welche mit der starken Quote von 
Aggravanten und Neurotikern auf der Lazarettbeobachtungsstation erklärt 
wird. Eine Einwirkung der Tonsillektomie auf neurasthenische 
und neurotische Zustände allgemeiner wie spezieller Art (all¬ 
gemeine Neurasthenie, Herzneurose, funktionelle Ischias etc.) konnte 
nicht konstatiert werden. 

Für die Frage der Wehrkraft und Dienstfähigkeit, wie für die 
Frage der Dienstbeschädigungsrentenansprüche gewinnt die Ton¬ 
sillektomie ideelle wie materielle Bedeutung in prophylaktischer wie 
therapeutischer Beziehung. 
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VIII. 


Ueber periodisches Fieber im Felde. 

Von 

Stabsarzt Prof. Arneth- Münster (Westf.), 

zurzeit im Felde. 

(Mit 27 Kurven im Text.) 


Mit diesem Namen lässt sich nach dem Vorgänge von Rumpel die¬ 
jenige infektiöse fieberhafte Erkrankung, deren wichtigstes Charakteristikum 
in ihrem anfallsweisen Auftreten gelegen ist, einstweilen vielleicht am 
besten bezeichnen. 

Folgende andere Benennungen wurden auch gewählt: Wolhynisches 
Fieber, Fünftagekrankheit, Fünftagefieber, Schützengrabenfieber, polnisches 
Fieber, Influenza polonica, russisches Wechselfieber, Maasfieber. 

Die am Schlüsse angefügte Zusammenstellung enthält das Wissens¬ 
werteste der bereits ziemlich gut charakterisierten Erkrankung aus der 
ira Felde zur Verfügung stehenden Literatur. 

In Nr. 21 der Deutschen medizinischen Wochenschrift, 1916 wurden 
vom Verf. unter der Bezeichnung „Influenza“ und speziell als „neuralgisch¬ 
rheumatische Form der Influenza“ gleichfalls zum guten Teil hierher ge¬ 
hörige Erkrankungen genauer beschrieben. Die dieser Mitteilung zugrunde 
liegenden, in einem Feldlazarette gemachten Beobachtungen wurden, wie 
dort angeführt, bereits im Winter 1914/15 in Polen nahe der deutschen 
Grenze (bei M.) gemacht, zu einer Zeit also, als von anderer Seite noch 
nichts darüber bekannt war 1 ). 

Auch später hatte Verf. fortgesetzt Gelegenheit, ganz frische Fälle 
im Feldlazarette in Polen und Littauen zu beobachten. 

Die Verlaufsarten der Erkrankungen erwiesen sich auch weiterhin 
als sehr mannigfaltig und konnten speziell die einfachsten bis kompli¬ 
ziertesten Fieberbewegungen beobachtet werden. 

Es sei ira Folgenden versucht, an Hand von Beispielen die Eigen¬ 
arten des Krankheitsbildes in seinen verschiedenen, besonders vom Ge¬ 
wöhnlichen abweichenden Variationen auf Grund unserer Erfahrung etwas 
genauer zu betrachten. 

1) Die Publikation der obigen bereits im Juni 1915 dienstlich vorgelegten Arbeit 
hat sich aus äusseren Gründen bis Mai 1916 verzögern müssen. — Gelegentlich eines 
militärärztlichen Abends in Soldau (10. Juni 1915) ist vom Verf. auf die Eigenart dieser 
Erkrankungen aufmerksam gemacht worden. — Abschluss der vorliegenden Arbeit: 
Juli 1916. 
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Feldlazarett ge&chie'kt wonlw,' wOrr- tiftdu w££e*U■•1#;- 
der Truppe» vn einer Oj^geiS^ ;tnTt ■ 

Beginn mit ■ Schüttelfrost, ulx ^jtiai&ri^vci uArhi *g ' J •huttvn ln*f.r;aWm-; 
werden uiüssen. Koch tr.-rhr war UaaWx^ mauriKij bei den Fallen i.k-r 
nächstfolgende» Abteilung »nirrezidi vierenden Seliiitfelrrosie» der Fall 
Die Bluiunter^iielmngtMi fielen in allen Fallen negativ au*r 5talika*»£f!ie 
wurden hier nicht gegeben. 




Kurve ‘F Kurve o. 

I. M., 30 Jahre. 3—4 Tage v or Erkrankung MaumkeU in allen Gliedern und 
Kapfelitädm'Äv--kein Lharcbfxiü. 10. &. 2 Uhr nachn», plötzlich Sch üUhl Trost;: starker 
Schweis?. 11. 8. Schwädiegefülil; kein Frost. Am Y2. 8. mir noch Klagen, über 
Mattigkeit in den Beinen. Biut: •--, Milz: ~ ÜVmt —, {Kurve U, 

<äL lüj 20 Jahre. Sb.8; Mattigkeit, Kopf^ebmerzen, arbeitete ,no»fx am. 4, ^ 4m 
h. B. Krankmetd-eng/W^geirv starker Kopfeehmmeij. Mattigkeit in den Kn.$n. Sieche 
im Kreuz. l * 3 * * * * 8 jA Ohr nachm. starker 5ehüi.Leirms?-' (-30,3 ü 7 I Fr alvfmris,). Heiliger 
Sobvrejss. 0, 8 ; Keine Beschwerden. 7. £. ßiöpfechtnerzeu, St*ehe» »» Kiifcer Brost- 
seHe beim Husten und “Ni essen (Druvkpünktfv; -jH, z&bende im Jireuz «nd 

Knieen beiß» Geben, in Lenden beim t-nüdrahim. Im Liegen Uuioe .Beschwerden. 
Milz: Blut: —. Am 9. Krankheitstuge .bt*«eh werde frei. (Kurve ;F) 

3. E-, 21 Jahre. 3. H. Konnte wegen S'uhrner?nn und Steifheit in dun-Beinen 

•nicht mehr gehen; Zwischen tUViO. Uh/ äbmiri* HW»iiUdfTn>i; kein Schweifs: starke 

ftopfsöh&tjtzen. . 4. 'S;, 12 Uhr;(aTii^reij. iV>«KFrvererrt iafcfile Kopf- 
$chmefzcß; nachmittags starker ISidtwetss;, .5; 8U :$4&rW- kein Frost. 

CFtF dasselbe. 7.8.. £ Uhr .Vieuds, Ftö*u>ln r h'Fhle i\»»p»- und Krftuzseh in erzen, 

Magendrücken.— Herpes labiklk; -• Blut: —. Uno: —, Alilz: nicht fühibar. Am 

8. krankheitstage fast ohne Beschwerden. i Kurve ’;.\ 

h atlleß &fy Käikt r kam cs also J timh - i?tödtt>in>}0tsch^iftungerir von 
einigen Tag^a za ouiom Schüttelfrost; 4Uglcicli charakteristi.^be Be- 
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sehwerdqn ^Kopfschmerzen, grosse Mattigkeit. sfiexioil Schmerzen in ver¬ 
schiedenem körp#rst.e.jleij , f gsfrenjilatch], Schwirlen, Herpes labialis).. 

1 in Falle -3 ist ein 2. und 3. Anfall in abnehmender Stärke (auch 
bezüglich der Beschwerden, t. dA arn 5. und 7. Tage angedeutet. Aehalveh, 
tw .«me.h geringer \tn Falle 2 am 7. -Tage*, Ex hmtdeife sich dabei um 
etwa jp/ ? tägige Intervalle um dritten Tage), 

i A': -* **hr«. Am 3y'*h, VJO Uhr almnas, -dlarfer ‘ScbuiteUrost, kein 
KAnischfiM'v/cn, besonder *tu StinigegeniK Am RK./ftimlÖUhr, neuerdings 
SiiKitiol fräst (ituf dm Transport),. Kältegefühl bis. mrehmu. fc« Uhr, Stfebf» io der Unken 
Seit*. Klägt b»u Auffiahtiiü nur mehr über Kuphvtdu Mjhu Blut; -• (Malaria). 

Um»; ■---. fhueve 4 .) 

5, F. r 2U Jahre. In Nacht um VJ./20. 8. Kühiuy stacke hoptschrnmeti im 
ganzen Kupr. 20;,3.y abends 0 Uhr. SchütUlfrost, kein Schwei^;- dreimal .l’urobfalK 
2L bij lO Dhr Vm-üK Schüttelfrost, ebenso am 22. 8.? tiaehöi: 3 Uhr. Am 2J. 8/ Begiörr 1 ■'• 
der Besserung* Klagt am 24, % noch ■ etwas Rücken- und '.GHed.erS'cjin»erzeü ? be¬ 
sonders jet den Oberscheükuiü. liini: ^ (Malaria). Wüz als Resistenz fühlbar. nich 
druckempfindlich. In zwei Tagen nÄdV-Ädfniiliüie .beschwwdefreiv. : (Kurve 



80«, 22 Jahre. Fühlte Aich Helion 8 Tage vor Krankmeldung matt und müde. 
Angeblich bis 14a S\ (Bintyjltstag) jecltb Abend Schiittolfrost iittd Fieber. Bis 14. 8. 
Reviermessungen. Kopfseb merzen im Hinter hopf* kein Dnrcbfoil. Milz grnas, zu 
fühlen, nicht besonders drucforftpündlicb. RHm -- (Ma)am)> Am Ui« rtnfelisweise 
Naokenschmerzen; typischer Prnckpunkt am N. occi'pn..- ro&gnus.; MUz . sprii^gt noch 
über den -Finger... j^ekweriltfrei vom 18. 8. ab.. Bei Enitasstuig .(2C; -8.) .'Milzspitzn 
noch deutlich zu Oihterr. JinempiindJicli. Beim Aufsiobon rmv 18. Erftohnng der Ruls- 
•‘reuuenfc auf90 — llO in der Minute, 8 Tage fang, (Kurve &) 

Die 3 vorstehenden Beispiel» 4 sind durch wiederholle. Anfälle in 
Porr» yun S(.inittcifrostciv dh nülciruuulrrfclgeridcn Tagen r ohne dass 
Malaria vüiiag, gekenrizcKbneL fjlcrch*titfg Abnahme der Intensität des 
Steher*' und..der Beschwordert/ Die Intervalle zwischen den' einzelnen 
Ft-Fberaüfalierr betrügen iuu-h weniger als 24.Stunden. Bei fall 4 kam 
<>* .zum 2, Anfälle während des Transportes von der Truppe mm Lazarett; 
bei Kall 5' erstreckte sich der erste* Anfall wohl über swei Tage (20. und 
21. 7A litt Fall 5 ist Durchfall zu Repn» verzeichnet, wie wir dies 
auch m den späteren Fällen noch, öfter seh^n werden... Wiederum waren. 
neuralgische Beschvordem in allen Fhljeft. wrhimßm. Bei den beiden 
icuteren Kranken war die 51 vergrosscnK nachweisbar, in besonders 
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starker m<l ljövt!‘;tcl;igc*r Weise iu Fall 6. & wd dies au Ah Ap.ätorbm. 

^ietienim jiäuß^r'.'?ü : tötfwu&üen sein. : Falle 6 beim- AM-;, 

sieiion erwähnte Suägcmpg und Labilität >v^ kehrt späterhin oft 

:geoug wieder und deutet auf die besondere Giftigkeit des Virus -.auf 
Muskulatur bezw. Nervensystem des Uenzens. 


Kurve 7 


7 : H., 20 Jahr«, Am J, 8., vorm. H Dhr, starker Schüttelfrost, abencU 39.7*L 
Kopfschmerzen in beiden Augenhöhle nach der Shrno zu aosstrahlend. Rucken« 
scbmerzeD. 2* 8. Rener* noch Kopfschmerzen und anhaltender Frost* desgleichen am 
S, and 4: 8. Am 5. 8. leichte Besserung, nachts Schleis«, Nie Erbrechen, nie Durch¬ 
fall. Am 6. 8. Klagen über Kd[»fscbmer?bn, Pner^n (seit 11 Ohr. vorm.}. Milz:, über 
den Rippenbogen um einen Qacrönger ragend, nicht druckempfindlich. 7. R. 2mal 
Durchfall in der Nacht, nachtu. 4mal, abends 3mal«'wässerig. Blut: — (Malaria}, 
Herpes labialis. Noebra. Temperaturanstieg ohne Frost. Leichte Kreuzschmorzep. 
9.8. Klagen über Sehmermi in der rechten BrusiseUfti Nervend ruck punkto seitlich 
yiöh der Bruätwarzerilinie. Nacht* etwas-Schweiss. Weiterhin kein UuTciifal]. Am 
11; 8. 5pnngt Milz noch Über den Finger, nicht.druckempfindlich. i3> &. Guter Äpp*ftL 
23. 8. Noch leichte Schmerzen am rechten Rippenbogen. Nachm. Schanzen. 26. 8. 
Milz noch unverändert. 7. 9. Noch leicht vergrösserie Mita. (Kurve 7.) 


Kiirve 8 


8 f M.« 26.-Jahre, Am 20 7.. abends gegen 8 Uhr Schüttelfrost ein weiterer am 
23. 7*. 9 Uhr früh, rijum ■hpi.S&. TV* früh stark, sodass er Angeld ich nicht 

aufsteben konnte. Ins Hofier, Starker NachtSohWöiss, Am 30. und 3L 7. gegen 
Abend je ein SnhiiUelfrGsl. Seitdem immer höhere* Fieber, Markes Schwitzen.. Kopf- 
schnmzon seit Beginn der Krank heil« nb'lu -ehr stark, besonders imHintorfropL Am 4.8^ 
keine Kragen mehr. Mija gross, bm2L& fühlbar, dann nicht mehr. .Blut: — {Mälatlft)» 
Nach Aufstehen (13. 8.) ßrhiiiumg der Pulsfrequenz von um 60 auf 90— OK) Schlage in 
der Mmnie, ALmab Heber Rückgang (ln 14 Tagen), St nid immer normal. (Knfvö §,V 
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Die Fällo 7 und 8 wurden ebenfalls wegen Maiaria m- 
gelieferf; ;vv ^./ ' *, N * '* ’ ' * - ^ *7 *' * / y . 

hxi er stören handelte es sielt tim 7 Tage lang sieh wiederholende 
Frosih be^Wv Schüttelfröste, also um- 7 aufeinanderfolgende Anfälle, 
Zuiem langsaouvr A b fall Oes Fiebers snr Norm. Im übrigen <l)o 
gleichen charakienstisehcn klinischen Erscheinungen. 

Ina Falle. $ lagern i'w$r 'derer* jede eine 

Anzahl ioh Anteilen ntii 'SaUuitelfrösten* umfasste, vor. Die erste Serie 
von Anfällen (8 Schüttelfröste mit ‘i 5 /^ hezw. 2tägigejaIntervallen) War 
bereits vor der Lazarettauinahrae gelegen, ln \hr y .weben Sem iolgteh 
sich die Frösto täglich. Der .sukzessive Abfall der Tumporatüfkurve 
ist am Ende jeder Serie wieder sehr deutlich ausgeprägt • 

C* 28 Jahre. Am 6. 8. KppN und Ktouzsehmerten, App.4itt6sigk.fiN etwas 
Frieren. Am 7. 8. Kopfschmerzen.- Boi Tage immer Frieren, keine Schüttelfröste, nie 
.Durchfall, Klagt am4, 8. noch über Kopf, Ffrenfc, Genick. Milz springt über den 
Finger, ist (iruckerüplindiiob- üftick auf Nackenmuskulatur rechts zur Seite des 5, und 
6. Halswirbels, ebenso ruofits seitlich fast der ganzen Brustwirbelsimfc druckschmerz- 


beft, Auch an rechter Schläfe ein Druckpunkt (N. auric.-temp,). Keine Plasmodien. 
Am 11. 8, Druckpunkte bis auf einen am Schulterblatt und einen an rechter Schläfe 
verschwunden. Beim Aufstehen Erhöhung der Pulidrequenz um »a. 20 Schlags für 
einigt'; Zeit. (Kurve..9.) 

l(f. iE, 24 Jahre. 8. 7. mit Kopfschmerz und Schwiod.e.lati.fäUoo orkrankt. 

9. 8. Frieren den ganzen Tag; Kopfweh, lü, 8. Fühlt sich etwas besVefc; nie Durch¬ 
fall, Am 13 8. noch leicht») Kcpfsclimerzen, Solmorsen in Kreuz and Beinen, Miizr —. 
Am 12. 8. nachts Sch woiss. (Kurve 10.) 

in beiden Fällst) liegen Ki.nzei fülle von mehrtägiger Dsiier vor, 
die nicht von Ilozldlven gefolgt .sind. Sie können in letzterer Hinsicht 
daher zu* dW: Fällen 1 ^ Einzeiattaeken von eintägiger 

Dauer in Parallele geteilt werden/ W& wir aber dann hei den fällen 4—40 
Rück fäl le mit mefet ein tlgigen ÄWi^hiefifaumfeö ^m zeigen ; y 
hier entsprechend die folgenden Beispiele (U—iS) derartige RückfäHe / 
nach mehrtägigen Zwischenräonien von mehrhigiger Dauer. 

J E. K., -8Ö J. Am 2> 8. «rstmiiis erkrankt (Uzareüsufnahms). Die Tage 
stärkeres Primen üoil4T»geb4tig«r!e Sohwetäse, dann bcschwordenfr^i.: Am 13.8. ent¬ 
lassen, muss 4eh iedoch am Ur8i wieder krank roeldeo wegen hoben Fiabt?r 48 . 

iffe: ' ' ■ - 








ä9,2 a morgens. Klagt am 17, 8. ÜW (Schläfen und Stirn), Mattigkeit 

und Schwere in den Böipon ? statin- Sobmörzeu m den Knien, sndass er ein Bein nicht 
über das andere legen. kann, ' MUfe; - TaipaMon nicht schmerzhaft. Druck in die 
Kniekehlen i|t seijtn^rzbafi y §nb*«nbäiftA frei,. di» Lend*nmu$kui*tui ist jbeidfaseiis 
drnekscbmerz.Wt. Ara IS. 8. Kopfschmerzen geringer, Knok^nsCihraerzeii nicht mehr, 
am ly. >5. noch Kopfschmerzen (linkeSchläfe und Stirn); schlechter Schlaf, appetRios, 
Io d*n nächsten beiden Tagen Verschwinden aller Beschwerden* am 24. 8i Aufsteher*.• 
(Knm IT.) ( 


12 . l y 29 Jahre. 5. 8. Revier: Fieber, Kopfweh, Mattigkeit, kein Prost. OTabl, 
Aspirin. Hat dann bei .dauer.nd.on lTipfsohmerzen und MiidrgkeiUgHaiil oi»w jDizeL 
gefuhle; dazwischen Dienst getan, 12. 7. ab. 39,0°. Kreriktmddubg, Kü.gt Sei Aui : 
nähme über Kopfscftraerzfcn* Müdigkeit, Oebelkeil. Drin: 3&/•ÖfnlL, 

(Malaria). Milz gut zu fühlen. 13. und 14. ,7. je 3 Durchfä(l&.(d«P.nfc‘reJtg).,.irfisili'. 
mehr. Blut am 15. 7.: ~ (Ty. u.. Paratv, P und ebon&o; ;iuf Malaria (zweites mal). 
37. 7.: .Klagt noch über Deihscdimmim «ntefha.U» dor Milz sowie links/üben m der 
Brnst. Objektiv: Nur Mitzvergrössentng fefzujReDürL/ TJötalich ^gemagert, da seife 
3 Wochen kein Appetit: Die Schmerzen in der MHzgBgewi am 17. 7. waren so stark, 
•dass er das Bett 'wkssen musste. Nie. toremit&tüfitjciimemm.. • ; MÜz späterhin (noch’ 
immerhin .sehr'deutlich über den Finger springend, nicht mehr schmoxzbait. P. 8. 
dienstfähig. Milz mach veigrmsert zu fühlen.. (Seit 171 7, unter 37,0 ( ’ ) (Kurve 12.) 


18 GL, 37 Jahre. Am 1,7. Dürc.Ufütf? Fieber^ kein Prost. Temperaturen (Rem/) 
angeblich nicht üb^r 39,0°. Am 9. 7, znm Dienst, musste sich abet nach in, wind er 
krank meldet), HitzegetubL kein Frosi. Klagt bei Eintritt (12, 7.) über grosse Mattig¬ 
keit, kein Durchfall, keine Schmelzen im ßemen, Kreuz oder im Kopfe. Schlechter 
Appetit seit 3 Wochen und AbTnagerang: Milz zu fühlen, son^t 0. Ölut: (Sinai) auf 
Malaria uit.d auf Ty, u. Päraty. negativ, - Ata 13. 7, Milz nicht mehr zu fühlotu' Am 
Hb und 21. 7. Spuren Eivrciss, am 20, 7. mul später amlii rm-hr, Allinähliohe Er- 
drufung, Fühit noch, länger matt- (bis 27, 77), Dienstfähig um %. (Kurve T3,j 
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k bereits erwähnt, das G& 


.Die vorstehenden drei Fülle haben, 
roeinsame, dass schon ein: heftigerer ÄtiTaR'-.ijcff 4®? Groppe voraus- 
geg4«geß war, den sie alle 3 im IjeviVr .dure-hgemäcbt hatten. 

Zweifelsohne sind ilerarfige priinäre Anlalle hei gelindere!?! Verlauf 
ohne Krinhineldong viell'aeh ntieh ; »flbemerkt bei der Truppe, übergiahd'Ai 
wok-dkr). fti diesem Faflf: fterdeH'-lJann n^rhrljch ftiiekfälle. zpjaal Wkfik 
•sic/ wie cs off der Fallmsöi!) snhcinr, die primären Attacken an Heftig¬ 
keit, a.bertreffejn, l'äischtichmveise als primäre Erkrankungsfom hetraehiet 
werden könnet). '/;■ ;’ i /';• - 

As eh in den vorliegenden drei Beispielen, t» »lenen die sekundären 
Ap^tilo. ’ißit •Z«.UchUfp4us«‘rt von etwa 12, 7 und 8 Tagen (fon Fieher- 
!>eghitt iu Fiehäirbegino) folgten, waren dieselben Offenbar schwöret und 
gaben daher -t-rst die Veranlassung zur Uebei Weisung ms liohllazarett.- 
ln allen drei Fällen war es durch vlie starken Beschwerden und die 
hartnäckige Appetitlosigkeit bei der langen Dauer au einer bedeu¬ 
tenderen Gewichtsabnahme und Entwicklung Von Anämie gekommen. 


T: & 
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Kurve 14 


14. Scbtv,.«; 39 Jahre. Ai» 2(i 7. starke Mattigkeit, Kt>pfsdimweTi v ^ölißdör- 

&^tnjön5^o, in* rochten Arm, Stechen in Hmgegend und rochier ^nistäeitß. 

K SohiiUöUYost am 26. 7. absütfs 5 Uhr, starkes körn Sd>.v/*is$ nachher* 

schlechter Schl&f (keine Messung}. Ara 27. 7. den ganzen Tag : käUegefühL' Starker 
Schweis:-; abends.; W\zhm Schüttelfröst 10 fjht vorm, und ;>~4 Uhr \nuAnv... 

29. 8; kein ftet* aber Hiizegefahl* leSfelö liopfftchmej z-cru 30, H. 

köi/i Frost, keine besondere Brschwerden. Klagt lei AutViuhnio über 

itn rächtet» Arm, besondere hei Tage. Kein Appetit schlechter Schlaf. 

Milz *b. Resisten* ffihrifcai, 'etwas druckempfindlich. Bim: — 

'ärtfe Temperatiir^oiff atfe 3. 8. und eine kleine am 
8. 8.; dtttm völlig fieberfrei (unter 36,8 Ab.), in Nacbi vorn |J;', 7 bi' i 8. ScbwRiBti: 

keine Besch werden mehr. •. • 

Naehtr%Hehe Angabe.* dass er einen Hann 4—5 Tage vor seiner Brkmiktfng zum 
BUrseleri genommhn halte, der hei der Truppe, wie atoh spIferheraiftSieUtG, schön 
vorher an der gleichen Erkrankung litt. Darnach würde nur hine Inkubation?- 
d >ner von 4 -5 Tagen geschlossen werden können, (Kam M.; 

15. X)iesh,r Mann y U., 26 Jäbte, kam eben falte ;wie, Kaiij.4;) io unser 

Liuarett und sei aus seiner Krankengeschichte Folgende erwähnt : Beginn mit SehüUel- 
Iiöstäxn18v7v. 7 Uhr abend*., Mattigkeit in den Glied am, kein Kopfweh, keine Schmerzen 
in den Beinen oder IC?au-/; Nächste Tage Besserung. Ara 23- 7, wieder Schiittel- 
frosl nachmittags 3—4 üb ^grosse Mattigkeit', die am folgen den Tage geringer iät; 
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am 3. Tage rkroacb fühlt Fr sieb wieder „gdäütttl*. Am iß. 7. wiederholte Schüttet* 
tröste«äehhvHtagss',öbs-ybwerden wie oben, wife'ä« oiifne lüipfweb, Kfeimpbmenzen etc. 
Am 3, l’agis wiedttt AVijblbfififirien. Nie Sebweiss ‘neclt den Frösten. — Mi'?.: njoht 
föblto!.— BfiiK audrält »iu 30.7 . Spuren von Enveies, daun nicht mehr (keine Kurve). 

ln diesetn Jdtzteren Fall«?, ■war demnach der —ß-Tagelypus aus- 
gesprochen vorhanden,. 

Fall 14 ist durch einen ungemein hcttjgett initialen An fall (6 tägige 
Dauer, mehrere Fröstjcs) ausgezeichnet. Der durch die Beobachtung fest- 
gestditß leichte 2; Anfall (Stagigos Intervall vorn Beginn des l. An.(alles ah 
gerechnet ) heweist) dass es,steh um eine Erkrankung m pariddwehoro Fieber 
handelte wie im Falle Io, von dem die Ansteckung toden falls ausgegat'ige« 
war. Da «ler 1. tind % Anfall offenbar zu einem einfeigen verschmolzen 
sind, wurde auch das htägige Intervall eher seine Erklärt! tig finden. 

Das .besonders in die. Augen springende äitfillsweise /Vuftrßteri von 
Wiederholter) Fieberanfallen wird, wie sulion erwähnt, natürlich dann ganz 
vergisst werden, wenn die Erkrankung bereits mit einem einzigen 
Anfälle vollkommen beendet ist. Fall l t—3) sowie ;» und 10 wurden 
in diesem Sinne aufgefasst. Airctr der ftiigende Fall gehört wohl 


bereif 

hierher. Eine Unterscheidung von Grippe oder Typhus levis macht d&cn 
oft grosse Schwierigkeiten 1 !. 


iOirvg 16 . 


16. : |?. T 37 Jabrlc Am Tage vor Aufnahme auf Posten Schutte*Trost; um 
nächsten Tiigu TjüLi IQ Chr l.-rufallen beim Appell (Uebelkeft, „malad in d m Beinen 
„aila GHe«!cr iab*-.rv anhaltender te lange als- lieber. ^im Bett?, 

brannten ihm Kfuee Mid lQisvgfdejifce*, aber kerne starke teil 8oür«»mii daselbst. 
KreuxseUirifirzefi mir die ersten T mk SdM Lenden fegend). Appetit anfangs 

schlecht.. O^fior Nach Piehw-abfaU mir nofli MatQgkeüsgs.tübiv^ Die 

Milz, die bei der. Aufnahme sobr vergrößert wnf und ö^er den Finger sprang (sehr 
empfindlich bei Dnn-k), war ooöh H Tage. fth-dif Fihbertibtttir deutlich, wi'teer 
•schmerzhaft, zu fühlen. Spmmhio verlor sich Stierst die Schm.erzhafUgkeiL; die 
paipable V*fgrÖ$r>eruö£ v*ut nach .bi* in (fie \% W.oche voFhivM^n <Ieiferntrob eines 
3 tägigen FiebcrnVclrialjes vom 3K bis 34. . KmokheiUiukie war vmübergGbemi eine 
geringe MQzthmors vöthumlen. 04*: 

Disnn durchgeiuvpft (Vermerk); gegen Typhös wiederholtJ2>-j- utul l’j. I. 1916: 
gegen Cholera- wiederholt; i5, i. und' 2. 5. 1916 , (Murre 16*} , 

1) Siehe hierzu; .Jterlwvt klin. Woclieascbr. 19i6, Nr. 2£. 
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Au< dem ersten Teile der Kurven lassen sich übrigens auch ttwei 
Anf&ijte-wenn ifisyrt die sübfehriien Werte ais 4. Krankheirs- 
tago als Intervall, betrachtet. Öäxu wurde passen, dass noch eia 
Spätrexidiv (nach 28 Tagen Pieberlreiheit.) eintrau 

Schon von Anfang an mehr' Äuseirjanderge^ogen ist das Kurvenbild 
ki dam fotmiden Falle (17) und sind die Rückfälle .deutlich wkzimfor. 

• Gau* typisch ist. dann der übernächste Fall .(iS)- In dernsclbcn 
wurden Schmerzen in dön Extremitäten ganz vmulsti. Dieselben fehlten 
auch in einer Anzahl anderer Erkrankungen, sodatfs sie* 3keine>»ful 1s als 
unzertrennbar mit dem Krankheit,sbitde .verbunden bezeichnet werden 
dürfen. 


Kurven. 


?> Tago vor Fieberapstleg mit Stichen 


3 Tage anhaltend) und Schwindel erkrankt, Ata 4. Krankheilsuige (noch im Revier) 
Fu*beranfujh kein Schüttolfrost) zugleich Schmerzen in beiden Schienbeinen, r< wie 
wenn Würmer darin waren 4 *, besonders Nachts, 4 Tage anhaltend. Reim AwOdebsn 
du) Schmerzen nach. Appetit länger schlecht. Keine MitzsehWjeÜöhg nach< 
wtisbar. A.üf warme Sandsiioke Linderung der Schmerzen. Das intervaU war 3- und 
4’tagig (von einem Fieberanstieg bis zum nächsten). (Kurve 17.) 




Kurve; 18 


18, K.;, 25 J* Am Tage vor Pi eher beginn Kopfschmerz abends, ^konnte sich 
nicht mehr auf den Fässer? haltend Am 2. krankheitstage Schüttelfrost (im Revier)» 
^larker Kopfschmerz (über den Aug^) und Kreuzsch morsen; starkes Erbrechen. Am 
3. and 7, 1(rankheibtage erneut starker Srdiuttelfro.st, desgleichen am 11. Nie 
Schmerzen in den Unter sehr ekeln. Hat späterhin nur noch ab und zu K re nzs.nh merzen 
nnd mehr über den Schultert»lottern, wo sich auch rtäch Fi£b*Aubfäil nUcli z wet T»ruck*’ 
punkte befinden. Anfangs öfter Schweisse. Erst 3 Wochen nach Beginn völlig br~ 
sehwerdelreL Das Intervall war 5 * und 4 tägig ( ~ am 1L und & Tage) . (Korve hS.) 


A »’i i Vt ;;!•!! 
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Be« J.ypiÄ«\hu« Fallen beobaalueJ: man 
ausser den» l—2 t^^lge.n 

V ieb$rfi|nr?d©ri Äi£h ym 
xJcr Msrefttle Fall <.!'.)'» ■''''£}> Aus diesem 
BeFsjnoi/’ -).si mM '..•/>»:■ ->v>-ehon, wie der 
iVfm' .Anfall rn $d bfv^bf.yid ^t^opjxraix^xen 
.ui* laufend sich Innrere feit: ihinribhed 
kann, ln., wieder Hüdem Fallen konnte 
vom Vorfahr fast geriulHnige Kxinm 
/.nk’Xa beobachte» werden. - Der Ftljf 
ielmferncr, tfasU .üifc.h die ßeiiKsoh rrierxen 
auch erSfirii spateren V<->|nufceinstellen 
können. 

f| Ni.-, ‘io .Jahre. 5 Tagt? voi Her act^^JicH 
von Jps^ktöiiÄUvAiXn her. etgrosse AbsehW&kun;g 
an der Btuftv Beginn mti aik 

geoisinem AiaUigkeit^fnlil und etwas Kppf 
sohmerxen. Vom 5. tns J, Krankl/citsUig»? ah 
.Schmeiß«! in der Leadorigegffftd smtifrb,-. he* 
sonders feidm MVgfrftf ?xher auch tieFBdwegiVng'vn i 
4-^T.tgr i;o‘g Na«LiM'hvr^ss*. Lj St••Tom U. 
bis 51. Krankhrfits^ge-Schmerzemjt> den Bei» gij \ 

bpjsftFidcrs in thm Khie^jUnkjpn unif a den 
Sfdjiepbemfrt, nin /Statut## beim Tiegen : tfesso* 
ruug. heit« Üat umgehe«. ausser am 

ii Krankh^usiaae soL im l)i$b«rffm<m Verlaute 
die jisrsien H ’i'tige nur. noch wenig $^bm*rzm itrt 
nmeren DenUd der »'Ujorsrh^# und in den 
Knieen i Fpikuüdylen » besonders NachU und beim 
Liegen. Atigomiürte Mu*’iglveii. n.orh ebenso lange. 
Die Dmöi.i!': 4 und ?» Tagr. (kurve H* '» 

Tvor einem \u<M.jer amkrvn Verläufe- 
ciiaraktv? '■ iöugef? die beiden folgenden 
Kurven. • 

2t( W\,oS{r Jahre;. rM»jt v itjRjftosV:/..Er- 
breohikk N^EÄ'iÄiwie.tT: Kreuzschm^rxen um 
8 Uhr vmrriif■{38,6°) er-Hranki,. War nachis 
von J : i L Lr mü LosK-o. Die folgenden 3 Tage*, 
noch Äppfttith&tgkeU. tn den Bemujf nie ßte* 
schncnlen. (Tbrvb Stk) 

21. K.. 20 Jahre, ftdohlvstarii von Äluefceo 
7.mJ4)c]tfiii (ikUcdri&K <riri Mbrger» (1 hTank- 
hen.stagi ivopfschmorzeü und Sdiiwuidei. kein 
Schutteiirosv, Scinmjrzeö iö der AlagcngegBud. 

Kmoe Eviri'.r.K’ir'frnsefuTirrzv.u, (Kum* *1.) 

Hierher xahieiifthM£welfel eine g rosse. 
A ju&h( von FäJfejvrfih der^relativen; 
«.* v r i u gf u h i %k•:■ H d e r 'E i >. chei im u ge n 


trat®» 
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überhaupt mein zur BeQb£<dif»m» gelangen* vielmehr bei der Truppe r>«b>r rra 
He vier verbleiben. Auilallend lsJ tiuts reUt.ive Auslesen der PuKsfrvijuenz 
iti beiden ßei^iieieu Wt -2feit der weiter Attacke Diqs ist 

iibeHiaupf bei 'den späteren Anfällen öfter zu beobachten. (Hierüber später). 


Etwas stärkere Erscheinungen, aber wieder ohne Beschwerden in 
den Beinen, zeigt dann der folgende Fall. 

22* H,y 38 Jahre. Vor Ü Tagen «dk Kopfsehmorzen und Fieber (dO^l^vörmiUftgy 
tü,i%|r>hn<* Schütte]üost erkrankt. Am Tage vorher, angeblich aufemeia. tlorhstaiide 
heftig von Mticktui zersiöcheia. Allgemeine:Mattigkeit. Kie SdiiDnrzun m den '■ Seinen 
oJtir im Krmrz. Die.-Kppfscjjmorgen hisUco biz znm '3. k*vankheit.stage m, A>a 5, Krank- 
gjp^tage • ärdait) neu er ding.-: starke Kopiacümerzen: Weiterhin be.sch werde fre i. bir 
Imätvaite wiren 4 und ö Tuge. (Kurvo 22.) 


Die ßeTCchnung der ZeitmtervalleKsi bei eintägiger Fieberdauer 
natürlich ' ohne- Weiteres gegeben. Bei 2—$ und mehrtägiger Fieberflauer 
könnte.« sielt Schwierigkeifra je nach Berechnung vom Beginn des An¬ 
stieges- oder vom höchster Fieberhöhe oder vorn Anfallende aus ergeben. 
Die Berecimuiig geschieht am besten von jtnfallsbeginn m An(aibbeginn. 


Co gle 
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Die ersten Fieberattacken können 
zuweilen auch längere Dauer wie die 
nachfolgenden aufweisen. Siehe hierzu 
Fall 14, 17, 18. Aehnliches ist in folgen¬ 
dem Beispiele der Fall. Hier ist auch 
besonders deutlich zu sehen, was bereits 
oben erwähnt wurde, dass sich die letzten 
Anfälle in flachem niedrigen Bogen länger 
hinziehen können. 

23 . St., 37 Jahre. Erkrankt mit Schüttel¬ 
frost, starken Kopf- und Kreuzschmerzen, die 
besonders die ersten 3 Tage heftig sind. Am 
7. Krankheitstage nur mehr leichte Kreuz- 
schmerzen, dann beschwerdefrei. (Kurve 23.) 

Aus den vorausgehenden Fällen ist 
bereits genügend ersichtlich, dass die 
Zeitintervalle zwischen den einzelnen 
Anfällen grossen Schwankungen unter¬ 
liegen können. Es wird dies auch sonst 
mehrfach angegeben. 

Im folgendem sei noch ein Fall mit 
dreitägigen Intervallen (Fall 24) und 
dann zwei mit gemischter Intervall¬ 
dauer (1,4 und 2 Tage im Fall 25; 2 (?), 
1,3, 1,4 (?) 1 und 3 Tage im Fall 26) an¬ 
geführt. 

24 . Z., 30 Jahre. Am 22. 8. Mattigkeit in 
den Beinen, Kopfschmerzen (Stirne und Augen¬ 
höhlen), den ganzen Tag über Frieren. Abends 
starker Schweiss nach Einnahme einiger Ta¬ 
bletten. Fühlt sich in den nächsten Tagen 
besser, nur noch Mattigkeit. Klagt am 28. 8. 
nur über etwas Hustenreiz. Milz: 0. Am 29. 8. 
Nachts Schmerzen in den Kniegelenken, be¬ 
sonders bei Bewegungen; angeblich auch früher 
in der Fieberzeit immer. Weiterhin fieber- und 
beschwerdefrei. (Kurve 24.) 

25 . R., 31 Jahre. Wegen Nephritis vom 
12. 11. bis 28. 12. 1915 im Lazarett. 17. 7. 
Schüttelfrost 6—7 Uhr Abends, dabei Kopf¬ 
schmerzen und Schmerzen in linker Seite. Am 
18. 7. 2. Schüttelfrost 6—7 Uhr Abends. Die 
nächsten 3 Tage frei. Am 22. 7. zwischen 6 bis 
7 Uhr Abends wieder Schüttolfrost. 23. 7. —. 
Am 24. 7. 8 Uhr Abends starker Schüttelfrost. 
Seit Beginn der Erkrankung bestehen Kopf¬ 
schmerzen und Appetitmangel. Kollern im Leib 
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bei Ünursucbung (tiigticli i mal darmer Stuhlgang), bei Betasten t)011 
druc feemp find Heb, b eso n der» im Dünndarmhereieh. Magengrube wenig druckempfind¬ 
lich.».- Am;S5* ; T^8tUt» — (Malaria), MHz: Ab 28, ji. besohwerdeiret. (“K'örv^S&.j 


Kurve 25, 


26. ß M 20 Jahre. Am 26. und 27. 7. den ganzen Tag Kältegefühl, am 28. 
Harber Frost. Am 2, 8, Frieren und starker Schweiss. Echte Schüttelfröste fehlten, 
lüihier nur FriArerf; Seit llegttm der Erkrankung Kopfschmerzen, nicht besonder» stark, 
im ganzen Kopfe. Am 31.7, I>urohfaÜ. Klagt am 4.8. noch immer über Kopfschmerzen. 
Milz, als Residenz tqhlbat. Am % % l j^4 Uhr Nachmittag Schüttelfrost. Blut immer 
negativ (Malaria-. Seit 16. 8. ausser Bett, seitdem relative Fallbeschleunigung (am 
20 Sohloge gegfjn vorher). (Kurve 26.) 




Kurve 2.0, 


Als ungewöhnlich an dem letzteren Falle (26) kann noch hervorge¬ 
hoben worden, das» das Intervall zwischen dem 2. und 3. Anfall nicht 
wie die beiden anderen .normale, sondern leicht febrile Temperaturen auf- 
weist 


Her/ Fällen 27 und 28 werden wir öfter einem *mb- 
Trebilen Kurvenveriauf in den infervtiilen begegnen. 

Aus dem Rahmen der gewöhnliche/) Fälle heraus sowohl mit Bezug 
auf die .Hartnäckigkeit des Verlaufs (Zahl der Anfälle) als dio ganz-1^ 
schieden* Jiusmltöauer fallen die folgenden beiden Falle. 


Co. gle 











., %?. L, 24 -Jahre, «is 
'$<t Mückeopiage. 

;ktteftslag'e keirt T'ro^ dagügerr am 3/ect»eqt {k$\\w Me^Surtg); AtfiA töahk- 
hpÄfet&gr eiucrn Feldi&weite nbetwi.esnii s dort keine Temperatu Weigerung bWbadivUt, 
.dauernd gutes AllgemoinhefiocVeii, beschwor»ie&ei; nm 16.Tage dienstfähig ;zur Truppe. 
Am 24. Tage 3. Schüttelfrost um l / 4 7 I hr Abends, arq Ü5. Tsgo.. Äi.esgWchefi (6 tihe 
Abends 40,3 ° 7 122 Pulse), dm 26. Tage erneute LAzareltäu(nähme. Bet den Anfällen 
Tiiö Kopfschmerzen, Kreum'bmerzon oder Schmerzen in dörr PxtTtqmtäitn. Nur AUgt?* 


einem Vörwetk bmebSfögt, 
Bigine mit Schüttet/fösi (4bends 6 ‘Uttr, 39,5V fiarimcbT 




ptM**l 




NM 


meine Mattigkeit zur und kurz nach Anialbzoit;^-SacitH ;; .immdr:;Sfehweiss>- 3,. An C& Ü 
(6* SetütUilroät) am 33. Tuge? Abends % Uhr. 4, Anfall f $f ; Tag) Abends h Uhr nur 
Hifzegofühl, kein Prost mehr Bintbefund tetntg* Stunden nach den Anfällen) immer 
negativ. 6 An (all omt* RiUegefilhi) mn 4b Tage Nachmittags. 4 Uhr, kurz nach 
einem Duschöäbade. 46'. Tag. 1» der Sacht ScU^fis’S.J Omdk .iilkr: der.Slirn-, keine 
KopfsohniPrz.cn, 6t 'lag. NadimiiUgs T/,,-1; Uhr Ilif/e^eMibl ohne Pros! vorher, 
G. Anfall. Blut; Andairermi im Beit) 64 Tu«?; 7. A n f>? 11. 64 bis GO, Tag: 
5 Anfälle (?.}„ 69. Tag, Rächt?. etwas Schweis?., :Scli 1 af gut,, kein». 

60. Tag. 10. Anfall, kein Prost, keine besonderen Bosch werden. G2. Tag. 11, Au lall. 

besonders m RdckeH, Miiz Ö. 


4 mal Sach^ Durchfall. Um s / 4 :, j- Pbrleichtes Frier 
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auoh Palpation nicht schmerzhaft. Nie bisher im ganzen Verlaufe Kopfweh, nie Kreuz¬ 
schmerzen. Kein Appetit. Im Blutaustriohe zahlreiche polychromatisohe und auch 
basophil punktierte Erythrozyten. Keine Eosinophilen. Neutrophiles Blutbild nach links 
verschoben. Weiterhin fortdauernd ohno Beschwerden. 67., 78., 81. Tag. 12., 13. und 
14. Anfall; ohne besondere Beschwerden dabei. 79. Tag. Völlig beschwerdefrei, 
80. und 82. Tag. 3mal 0,2 Pyramidon. 

Malaria oder eine malariaartige Erkrankung war bei dem Falle auch sohon des¬ 
wegen auszuschliessen, weil der Kranke in einem Feldlazarett vom 26. bis 32. Krank¬ 
heitstage 3mal täglich 0,3 Chinin erhalten hatte und trotzdem am 33., am Tage der 
Aufnahme in unser Lazarett einen neuen Anfall bekam. Nach unseren Erfahrungen 
reagierte die hier vorkommende frisohe Malaria auf solche Dosen Chinin immer prompt. 
(Kurve 27.) 

Es folgten sich nicht weniger als ca. 14 Anfälle in 82 Tagen. 
Nach den beiden Schüttelfrösten zu Beginn am 1. und 3. Krankheitstage 
trat der 3. und 4. erst mit 21 bzw. 22 tägiger Pause ein. Die weiteren 
Intervalle betrugen: 7, 8, 5, 5, 3 bzw. 6 und 9 Tage. Nunmehr kamen 
wieder 2 höhere Temperaturanstiege (keine Schüttelfröste) mit nur 2 tägiger 
Pause, dann folgten wieder Zwischenräume von 5, 10 und 3 Tagen. 
Es hatte den Anschein, als ob vom 60. Krankheitstage ab die Erkrankung 
im Ganzen in abgekürzterem und milderem Verlaufe noch einmal rezi- 
divierte. Am 62. Tage stellte sich auch Durchfall ein. Gegen Ende 
bestand beträchtlichere Anämie. 

Auffallender Weise fehlten in diesem besonders schweren Falle 
ausser etwas Mattigkeit und Appetilosigkeit alle anderen Beschwerden, 
vor allem Schmerzen aller Art vollständig. Selbst die sonst fast immer 
vorhandenen Kopf- oder Kreuzschmerzen wurden von dem Patienten 
niemals angegeben. 

Der Fall 28 war ebenfalls von ungewöhnlich langer Dauer. Er 
unterscheidet sieh wesentlicher von dem vorausgehenden durch die Art 
seiner Anfälle, die im Gegensätze zu den kurzdauernden Attacken des 
Falles 27 nicht über 24 Stunden zum grössten Teile von mehrtägiger, 
3mal sogar von 4tägiger Dauer waren. Auch waren die in den Anfällen 
erreichten Temperaturen beträchtlich niedriger. Im Ganzen ist nur 
1 Schüttelfrost zu Beginn verzeichnet. Heftige Beschwerden lagen auch 
in diesem Falle nicht vor, doch waren sie bedeutender als in den vor¬ 
ausgehenden. Besonders sind da die hartnäckigeren neuralgischen Be¬ 
schwerden an Brust und Unterleib zu erwähnen. Einmal kam es im 
Anfall ebenfalls zu Durchfällen. Die Intervalle waren im Gegen¬ 
sätze zum vorausgehenden Falle ziemlich regelmässig und betrugen 5, 5, 
4, 4, 5, 11 (bei subfebrilen Werten), 4 und 5 Tage. 

28 . K., 22 Jahre. Am 17. Krankheitstage, naohdem wegen Fieberersoheinungen 
seit 29. 6. (= 1. Krankheitstag) im Revier behandelt, gegen 6 Uhr abends Schüttel¬ 
frost; keine Kopfschmerzen, Mattigkeitsgefühl, Appetitlosigkeit. 19. Tag. Wiederum 
Schüttelfrost nachts zwischen 1 und 2 Uhr. — 21. Tag. Hitzegefühl und Stechen in 
rechter Brustseite, ohne vorausgehenden Frost. Kein Frost weiterhin. Nie Chinin 
erhalten. Klagen nur über Stechen in rechter Seite am 28. Tag. Milz nie fühlbar. 

foltaefcr. f. kün. ¥«dixfn. 84. Bd. H. 3 n. 4. 15 
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äii ARM 15 TH, 


Druckpunkv vndvti, ar» der 

ftippOfibpgeököAtO in BrJBlwj 

äfzoniinie. 25/Tag. Blut: — 

(Malaria), ln den UacbMa 

« Tagen Uruofcpanfcf e (neura 

Igische) in rechter Unterleibs- 

seite (Mac Burnevfeciicr Ri 

ctftkt, kam? Appendizitis/ H* 

L Tag. Noch Schmerzen beim 

Atmen recht?, i Bi Rnterlc 

ite A4./35; Tag, Ganze iU 

idtt Kopf wob. Gestern 2 mal 

D urch fall. Nach tn it lag* (3 

LTag) I-^ St;unden KuAfcegö 

fühl; sonst keine Bosch werden. 

4L Tag, Leichte Kopfschi 

jimtn, besonders «ln Stfrnge^ 

tmd. 41'<&$• Äbeßds tO Bte 


Frost, naebte Schwefes, 44* Tög. Naobis etwas Schwafos. Appetit gut. Mite ui? ku- 
fühlen. 46,/47,' Tag, Kopfweh* kirn Subwiuco. Stechen am finken Rippenbogen 
heim Atmen." 3m$ 0,2 Pyramidnu tätlich, bis 52, Tag:.' 54—59» Tag,. Wieder 
0,2 Pyramiden. Andauernd heschwerdefp'i' Vom 65. Tage ab ständig unter 
Vom 43. Tage langsame Pülslreuuenzsteigerung von ca. 68—BO auf 80— RIO; auf 
dieser ifShe bis zürn 06, Tage, dann langsamer Abfall, fKurve 28/1 



die in diesem Bebpteledmd/ihnfieh in Kr. 10, I I, V2 1 .13 ,14 zu bi?obn^hten 
war, m noch, .erwähnt, «lass auch Rumpel •(. e.> bereite zwei Kurven 
mit 4~ und »n.ehrtägigem Verlauf der Anfälle veröffentlicht, • wo.bei. :m es- 
allerdings .(belässt,. oh .nicht öia Typhunl mit Rezidiv oder eine abklif/jiremfo 
atypische Rekom^Herkrankun^ thu Oeobanhumgen au gründe läg. 

•Ikicivm fotxt&tt lum folgenden Beispiele kaut nor fm ganzen -;m 
zweimaliger» Attacken, aber naif. 12Uifigem.Zwise-henraume^ farleiu 
wurde nach dem, lebten Fröste noch 20 Tage heobaehkL oh ne dass eine 
weitere Störung des 'Wcdilbefihdont« vmg^Jrcde« feh SovM bekanrik :*m\ 
grossere ZwKsehenrätnne überhaupt noch nicht beobachtet worden. 

ii 9. M... 29 .iah re, »Crstcr SrhiUteHrost mergttos (30,0°), du/Av»sehen uUcfnt 
fieberfrei and heachweldelieK 8 Tage lang täglich Messung rat Revier. Am *3. Tage 
tv»eder um KL* Uhl*;.nxovg&os. SohuUeiiYosi, Uöbölkeitsgefidd und sehr starker Kopf- 
5ohruorz. Fm l / s 10 Fhr • Tc,2‘*. f>i «sdfcön Boscbwordön waren auch beim ersten 
ScbiiüeUVosl *brhamian gewusen, In der /fit zwisöheh den beiden SchatteIrYdMeu 
Öfter Unwohteem-, UehotaeOg .schwarz vor den Augen; besonders beim Stehen. Beim 
Hinlegen wurden die Beschwerden immer rasch besser, Nach dem 2. Schüttelfröste, 
besonders'ünmUtelb&r nackte^ noch leichter Kopfschmerz/ .and Mattigkeit/ ~r Kurve // 
enihrigt sich. 
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Aus der Literatur lässt sich, soweit dieselbe im Felde erreichbar 
ist, bisher ungefähr folgendes klinisches Bild der Erkrankung iw Einzelnen 
zusammenstellen: 

His 1 ) sah die ersten Erkrankungsfalle (von polnisohen Aerzten für Malaria ge¬ 
halten; kein Plasmodienbefund) im April 1915, dann gehäufter im Herbst und Winter 
1915/16 in Wolhynien („Wolhynisches Fieber“). Ohne Prodrome Beginn mit Fieber 
bis 39,0 und 40,0°, Mattigkeit, Kopf-, Kreuz-, allgemeine Gliederschmerzen (bes. aber 
in Waden und Schienbeinen), zuweilen Erbrechen und Durchfall, Milz fast immer in 
den Anfällen vergrössert, zuweilen schmerzhaft, einmal Leberschwellung. Mit Fieber¬ 
ruckgang (nach 1—2 Tagen), unter starken Schweissen, Wohlbefinden. Intervall: 3—7, 
meist 5 Tage. Bis 10 und 12 Anfälle, zuletzt niedrigere Temperataren. Genesung dann 
rasch ausser bei langer Dauer. Leukozyten nicht vermehrt. Wahrscheinlich Insekten¬ 
übertragung (Floh?). Auffallend häufig Entstehung bei Lazarettkranken, die schon 
länger dort waren. Im Blute konstant kokken- oder diplokokkenartige Gebilde, teils 
als längere, polgefärbte Stäbchen (Jungmann), dazwischen aber Uebergänge, meist 
frei im Plasma, seltner in Erythrozyten, nie in Leukozyten. Bei intrakardial und 
intraperitoneal geimpften Meerschweinchen, die nicht erkrankten, dieselben Gebilde 
im Blute und Organausstrich (bazillenähnlich). Nach Töpfer, der den gleichen Befund 
erhob, handelt es sich um Entwicklungsstadien eines Protozoen. Töpfer fand einmal 
im Dunkelfelde und einmal im gefärbten Blutausstrich eine Spirochäte. Optochin, 
Chinin half nicht, Neosalvarsan milderte die Anfälle. 

Werner 2 3 ) beobachtete in einer Reihe von Fällen Fieberattacken meist vom 
Fünftageturnus mehrere (bis 7) in Abständen von 5 zu 5 Tagen aufeinander¬ 
folgende Temperaturzaoken. Seltner ist der 6tägige Abstand von Zacke zu Zacke. 
Die Zacken (38,0—40,0°) haben eine Basis von 24, bisweilen von 48 Stunden, ln 
den Pausen ist die Temperatur regelrecht. Klinisches Bild: Grosse Mattigkeit, 
zum Teil auoh Angstgefühl, Kopfschmerzen, Milzschmerzen und lleissen in den Kno¬ 
chen, bes. in den Schienbeinen. Auf Frost folgt ein Hitzestadium und darauf ein 
Schweissstadium. Milzvergrösserung liegt nicht vor (Palpation), dooh scheint die 
Schwellung in anfallfreien Zeit fast völlig zurückzugehen. Bisweilen leichter Ikte¬ 
rus. Charakteristisch sind die Gliederschmerzen, die sich während der Anfälle 
steigern, aber auch in der fieberfreien Zeit nicht ganz versohwinden. An inneren 
Organen kein krankhafter Befund. Untersuchung auf Typhus, Malaria, Rekurrens 
negativ (dicke Tropfenpräparate, Tierinfektion, Uebertragungsversuche). Wahrschein¬ 
lich sind Insekten (Läuse, Wanzen) die Ueberträger. 

Werner 8 ) erwähnt auch, dass von englischer Seite ein dengueartiges Fieber 
von 3—7tägiger Dauer (seven day fever, three day fever) beschrieben wurde. — Die 
Febris wolhynica (His) sei mit seinem Fünftagefieber identisch. — Einmal fand er 
bis jetzt eine Spirochäte, die Aehnlichkeit mit einer Rekurrensspirille hatte, er hat 
aber Bedenken, diesen Einzelbefund ätiologisch zu verwerten. Der Turnus der bisher 
bekannten Rekurrensfieber dauert durchschnittlich wesentlich länger als beim 
Fünftagefieber, auch bei der afrikanischen Form, wo die Rezidive kurz sein können. 

Joh. Müller 4 * ) fand bei der Fünftagekrankheit eine naoh ihm jedenfalls durch 
Laase übertragbare Spirochäte. Er zählt die Krankheit daher zu den Rekurrensfiebern 
(Febris recurrens quintana). Chinin sei ein zuverlässiges Heilmittel. 


1) Münchner med. Wochenschr. 1916. S. 391 u. Berliner klin. Wochenschr. 1916. 
S. 738. 

2) Münchner med. Wochenschr. 1916. S. 402. 

3) Münchner med. Wochenschr. 1916. S. 411. 

4) Münchner med. Woohenschr. 1916. S. 410. 
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Korbsoh 1 ) sah von April—Juli und vom November 1915 ab hierhergehörige 
Fälle. 1. Anfall mit leichten Kopf- und Kreuzschmerzen, Nachts Schweiss, am 
5. Tage 2. Anfall, stärkere Kopfschmerzen, ziehende Schmerzen in den Schien¬ 
beinen und oft Durchfall, der 3. meist schon recht schwere Anfall führt zum Arzt. 
Zunge dauernd belegt, Rachen gerötet, Sklera leicht ikterisch, oft leichtes Knöchel¬ 
ödem, Milz immer, oft stärker, vergrössert, fast immer Herpes, Urochromogenprobe 
stark meist Eiweiss, leichte Hyperleukozytose (30—40pCt. Lymphozyten, ca. 2pCt. 
Eosinophile, 50—60 pCt. Hb.), heftige Schmerzen in den langen Röhrenknochen (bis 
2 Monate in unbehandelten Fällen). — Temperaturkuren in den ersten Anfällen 
dreizackartig (spät abends messen!), vom 6. Anfalle an den drei Tragen des Anfalles 
gewöhnlich gleich hoch, höchste Temperatur im Anfall selten über 39,5°, im Intervall 
meist unter 37,0°, in einigen Fällen Kontinua (auch im Intervall zw. 37,5°—38,5°), 
dann am 5. Tage geringere Steigerung. — Arsen [0,3 Neosalvarsan (intravenös) bes., 
aber auch innerlich (Sol. Fowleri steigend] von günstiger Wirkung. In 2 Fällen 
wurden im hängenden Tropfen, und im Giemsapräparat in der Mehrzahl der Fälle, 
feine 7—10 fi lange, gestreckte und gewundene Fädcben gesehen, im hängenden 
Tropfen von lebhaft schlagender Bewegung. — Die Erkrankten waren meist ver¬ 
laust. Keine Lazarettinfektion nach gründlicher Entlausung. 

Knack 2 ) bezeichnet die von Korbsch gesehenen Fäden als Blutfaden (Degene¬ 
rationsprodukte der roten Blutkörperchen). 

Mc. Nee, Renshaw und Brunst 3 ) berichten über „Sohützengrabenfieber“ — 
ein Rüokfallfieber bei den englischen Truppen in Frankreich — 2 klinische Typen: 
1. Kurzes Fieber (etwa 1 Woche), nach mehrtägiger Entfieberung oft noch ein kurzer 
Anstieg; 2. lange Fieberperiode mit charakteristischen periodischen Fiebernachschüben. 
In beiden Formen daneben als Hauptsymptome: Sohmerzon im Kopfe, den Beinon, im 
Rücken. Inkubation: zwischen 6—22 Tagen. Uebertragbarkeit durch Blut inj ektion 
(intravenös und intramuskulär) während ganzer Dauer möglich, nicht durch das Serum 
allein, ausgenommen bei vorheriger Hämolyse. Das Virus ist nicht filtrierbar, scheint 
in den Blutkörperchen enthalten zu sein, gewaschene Blutkörperchen sind infektiös. 
Mikroorganismen nicht gefunden. Auffällig reichliche basophile Punktierung aller 
Blutzellen. Von Mensch zu Mensch wahrscheinliche Uebertragung durch Fliegen. 

Gr ätz er 4 ) bezeichnet als „Influenza polonica“ folgenden Symptomenkomplex: 
Plötzlicher Beginn mit hohen Temperaturen, heftigen Kopfschmerzen, stechenden 
Schmerzen seitlich am linken Rippenbogen, grosse Hinfälligkeit, harter, druck¬ 
empfindlicher Milztumor, nach 3—4 Tagen Abfall des Fiebers unter 38,5°, fast gänz¬ 
licher Rückgang der Kopfschmerzen, ziehende, am Tage mässige, nacht$ unerträgliche 
Sohmerzen an der Innenfläche der Tibien, die 4—6 Wochen unter geringem Wechsel 
der Intensität bei normaler oder fast normaler Temperatur anhalten. Dann Heilung 
oder bedeutende Besserung, in den meisten Fällen aber häufig Rezidive im Ablauf der 
nächsten Monate. Uebertragung durch Läuse wahrscheinlich. 

Weitz 5 ) beobachtete 2 Fälle von Fünftagefieber, den einen bereits 1910 (Lenden¬ 
wirbeldornfortsätze und Epikondylus des rechten Humerus waren schmerzhaft), den 
anderen in einem Feldlazarette (Lendenwirbelsäule, Waden, Epikondylus am linken 
Oberarm schmerzhaft). Berührung mit Leuten aus Russland lag nicht vor. Verlausung 
ging voraus. 


1) Deutsche med. Wocbenschr. 1916. S. 343. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1916. S. 446. 

3) Brit. med. Journ. 12. 2. 1916. Ref.: Deutsche med. Wochenschr. 1916. S. 648. 

4) Wiener klin. Wochenschr. 1916. Nr. 12. Ref.: Deutsche med. Wochenschr* 
1916. S. 648. 

5) Med. Klinik. 1916. S. 668. 
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H. v. Schrötter 1 ) und Joachim’s 2 ) Ausführungen über Schmerzen in den 
Unterschenkeln waren im Original nicht zugängig; ebenso die von Stransky 3 ) und 
Schüller 4 ). Nach Sittmann (s. u.) neigt v. Schrötter und Stransky der An¬ 
nahme einer Erkältungsneuritis zu, und Schüller hält ein mechanisches Moment für 
die Ursache und spricht von Gamaschenschmerzen der Soldaten. 

Pritzi 5 ) verweist auf die grosse Häufigkeit und Wichtigkeit des Plattfusses bei 
den „rheumatischen“ Beinschmerzen. 

Deyke 6 ) beobachtete in einem Falle mit hohem Fieber, 14tägiger Bronchitis 
zu Beginn, ca. 14 Tage Fieberfreiheit, dann 46 Tage wechselfieberartige Temperaturen, 
zunächst fast völlig im Tertian- und Quartantypus (meist nur Frieren, kein Schüttel¬ 
frost, 12— 14stündiges Fieber), vom 25. Krankheitstage ab fast täglich intermittierend. 
Sehr stark vermehrte Blutplättchen, ständige Leukozytose (12—14000). Chininkur, 
Salizyl, Arsen, Salvarsan erfolglos. Tod (Herzschwäche) am 46. Tage bei meningiti- 
sehen Symptomen. — Aetiologisch (bakteriell, Protozoen, Kultur) absolut negativ, 
auch bei Sektion (Milz klein, Stauung und Fettinfiltration der Leber, trübe Schwellung 
der Nierenrinde, herdförmige sulzige Meningitis basalis). — Ein 2. Fall zeigte ähn¬ 
lichen, nur abgeschwächten Verlauf, geringfügigere Hauterscheinungen (mehr roseolen- 
artig); ätiologisch ebenfalls völlig ergebnislos; 40 pCt. Lymphozyten, 7000 Leukozyten. 
Chinin in grösseren Einzeldosen und verzettelt ohne jeden Erfolg. Etwa am 44. Tage 
Optoohin, zunächst 4stdl. 0,2, vom 51. Tage ab Rückfälle, vom 60. ab regelmässig 
alle 8 Stunden (bei Tag und Nacht) 0,2 Optoohin. Nach 11 Tagen unter allmählich 
geringeren Fieberanfällen Genesung, jedoch Rückfall nach 2 Monaten mit rotfleckigem 
Exanthem etc. Ob neuerdings mit Optochin Besserung erzielt wurde, ist nicht zu 
ersehen. Deyke bebt hervor, dass einerseits bei Malaria derartige exanthematische 
Hauterscheinungen fehlen, andererseits in dem Falle auch die akuten und chronischen 
Veränderungen des Blutes, die Milzschwellung, Schüttelfröste und Schweissausbrüche 
wie bei Malaria nicht vorhanden waren. Mutmasslich lag eine Protozoenerkrankung 
vor. — Beide Kranken waren mit Soldaten bezw. Gefangenen aus dem Osten zu¬ 
sammengekommen . 

Rumpel 7 ) berichtet über periodische Fieberanfalle aus dem Osten und unter¬ 
scheidet: 

I. Influenzaartige Zustände (1—3 Tage Fiebor, Frösteln, Kopfschmerz, 
allgemeine Abgeschlagenheit). 

2. Typhusartige Erkrankungen (Kontinua von 4—10 Tagen ohne jeden 
klinischen Befund mit lytischem Abfall, Milz manchmal vergrössert, gröbere gastrische 
Symptome fehlen. Langsamer Puls, Leukopenie; bakteriologisch negativ. (Durch 
Impfung modifizierte typhoide Fälle?) 

3. Periodische Fieberanfälle: 

a) Typhus- und rekurrensartige Erkrankungen mit Fieberperioden von 
längerer Dauer, dazwischen mehrere Tage Fieberfreiheit. 

b) 5—6-Tagöfi eher-Erkrankungen, die höchstwahrscheinlich mit denWerner- 
schen Fällen und der Febris wolbynica (His) identisch sind. Vor dem Anfalle, 
meist schon am Tage zuvor, Müdigkeit, Unbehaglichkeitsgefühl. Anfallbeginn mit 

1) Wiener klin. Wochenschr. 1916. Nr. 7. 

2) Wiener klin. Wochenschr. 1916. Nr. 15. 

3) Wiener klin. Wochenschr. 1916. Nr. 9. 

4) Wiener klin. Wochenschr. 1915. Nr. 35. 

5) Wiener med. Wochenschr. 1916. Nr. 10. Kef.: Münchner med. Wochensclir. 
1916. S. 465. 

6) Münchner med. Wochenschr. 1916. S. 508. 

7) Deutsche med. Wochenschr. 1916. S. 657. 
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Frösteln, Steigen der Temperatur, zunehmenden Kopfsohmerzen, gegen Ende des 
Anfalles (aber nicht in allen Anfällen) Schüttelfrost mit Schweiss nachher, meist 
am Spätnachmittag. Puls weich, 100—120 in der Minute, sonst ausser leichter 
Milzschwellung somatisch nichts Besonderes. Der Appetit ist meist gut, der 
Stuhl kann auch angehalten sein. Massige Leukozytose auf der Höhe des Fiebers, 
Eosinophile meist vorhanden, im Intervall Leukopenie; vereinzelte Myelozyten, 
Grossmononukleose. Anfallsweise Wiederholung. Einmal degenerative Erythrozyten - 
formen gefunden. Hb-Gebalt: geringe Schwankungen um 80pCt. Anfängliche Gewichts¬ 
abnahme, langsame Besserung. Im Urin vorübergehend im Fieberanfall wenigEiweiss. 

Bakteriologisch, protozoologisch (auch Tier- undUebertragungsversuche) 
und serologisch (auch Agglomeration und Komplementbindung auf europäisches 
Rückfallfieber) waren alle Fälle völlig negativ. Dies und vor allen die grosse Zahl 
der gleichartigen Fälle mit immer negativem Befund macht nach Rumpel die An¬ 
nahme einer atypischen Rekurrenserkrankung beim 5—6-Tagefieber im höchsten Grade 
unwahrscheinlich und die einer bisher unbekannten Erkrankung wahrscheinlich. 

Nach Brasch l ) ist der Verlauf zu Beginn meist ganz typisch, häufig kommen 
aber in späteren Stadien starke Abweichungen davon vor, sodass diagnostische 
Schwierigkeiten entstehen können (Kurven). — Kurz vor dem ersten Fieberanfalle 
meist allgemeine Müdigkeit, Kreuz-, Gelenkschmerzen, Ziehen in den oberen und 
unteren Extremitäten, plötzlich dann meist mit Frösteln und Kältegefühl, aber ohne 
ausgesprochenen Schüttelfrost unter Kopfschmerzen und Schwindelgefühl Temperatur¬ 
anstieg bis 40°, zugleich heftige Schmerzen in den Knochen und Gelenken, meisi 
ziehend und bohrend in den Unterschenkeln, gewöhnlich in der Tibia, öfter auch im 
Verlaufe des N. tibialis (Druckpunkte), seltener an den anderen Nerven der unteren 
und oberen Extremitäten (= rein infektiöse Neuralgien). Neuritische, vasomotorische, 
trophische, sekretorische, motorische Störungen fehlten. Oft bestanden Schmerzen in 
den Gelenken, meist Ellbogen- und Kniegelenken, ohne jede Veränderung an den¬ 
selben. Bei jedem neuen Anfall wieder Aufflackern der Beschwerden. Zuweilen 
waren Narkotika gegen die heftigen Schmerzen nötig. Milz meist von Anfang an 
vergrössert, im Anfall stärker, vereinzelt bis in die Rekonvaleszenz. Bronchitis in 
allen Graden bis zur katarrhalischen Pneumonie. Puls entsprechend der Temperatur 
beschleunigt. Einmal stärkerer Ikterus (kein CholedochusVerschluss), der sich im 
Anfalle immer wieder steigerte. Magen-Darmstörungen nur bisweilen, Appetit 
auch bei höherem Fieber nicht oder nur unwesentlich gestört. Am Leib und Brust 
(unterer Teil) fanden sich im Fieberanfall öfter zahlreiche und auch noch kurze Zeit 
nachher sichtbare Roseolen. Oft starker Schweiss in den Anfällen; Herpes in 
1—2 pCt.; Eiweiss selten und wenig; Diazoreaktion nie; polynukleäre Leukozytose 
im Anfalle (bis 17000), 2—3 pCt. Eosinophile; Erythrozyten- und Hb-Abnahme 
bei längerer Dauer, dann auch polychromatisohe und punktierte Erythrozyten. 
Fieberanfalldauer: meist wenige, selten 12—24 Stunden, kritischer oder lytischer 
Abfall, nach unregelmässigem Intervall (3—14 Tage) neuer Anfall, im ganzen 3—14 
Anfälle, die allmählich an Intensität abnehmen, die letzten häufig nur ganz geringe 
Temperaturerhebungen. Zeitraum zwischen den einzelnen Anfällen: nicht konstant 
der zweite Anfall meist am 5., häufig auch am 4., evtl. 6. Tage, je mehr Anfälle, 
desto unregelmässigeres Intervall. Abweichend öfter nach mehreren periodischen 
Anstiegen eine 3—4tägige Temperaturerhöhung mit lytischem Abfall. Weniger 
prägnante subjektive Erscheinungen, aber auffallend oft heftige Interkostal¬ 
neuralgien in dieser 2. Krankheitsperiode. Auch Einlieferung nur deswegen oder 
wegen „Typhusverdacht“. Regelmässig Diplokokkenbefund (im „dicken Tropfen 44 ): 
den Pneumokokken gleichend, aber zierlicher, in sämtlichen Fällen in ziemlicher An¬ 
zahl während des Anfalles, vereinzelt im Intervall, während der ganzen Dauer der 

1) Münchner med. Wochenschr. 1916. S. 841. 
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Erkrankung; einmal auch in der Milz gefunden. Entlassung daher vom negativen 
Ausfall der Blutuntersuchung abhängig gemacht. Kultur- und Uebertragungs- 
versuche: negativ. Mehrmals wurden die Diplokokken auch beim Pflegepersonale ge¬ 
funden (dann Krankheitsgefühl, bei einigen Temperatursteigerungen, bei einem ein 
Milztumor), daher Abtrennung nötig. Die Laus als Ueberträger ist unwahrscheinlich 
(dagrössere Anzahl von Hausi nfektionen im läusefreien Kriegslazarett). Neosalvarsan, 
im Beginn oder auf Anfallhöhe zu 0,45 intravenös gegeben, hatte sehr gute Wirkung, 
nur vereinzelt nach 1. Injektion noch Rückfälle. Chinin, Optochin und Antipyrefeika 
waren ohne Einfluss. 

Hasen balg 1 ) beobachtete die Krankheit seit Ende 1915 häufig an der Front, 
sie sei auch den Laien bekannt und werde von diesen „polnisches Fieber 11 genannt. 
Aus dem im übrigen gleichartigen klinischen Bilde ist hervorzuheben, dass die 
Schmerzen in den Ellenbögen, ganz besonders aber im Gebiete des Ischiadikus, am 
häufigsten in den Schienbeinen angegeben wurden. Nicht selten begann das Krank¬ 
heitsbild mit Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend, auch wohl mit 
mehrmaligem Erbrechen, sodass Appendizitisverdacht bestand. Nach 24 Stunden sind 
die Leibschmerzen geschwunden, statt ihrer stellen sich nun Gliederschmerzen ein. 
In 1—2 Tagen erreichen Beschwerden und Temperatur den Höhepunkt, spätestens 
nach 10—12 Stunden sinkt die Temperatur (in 1—2 Tageu zur Norm) und gehen die 
Beschwerden zurück. Ganz gleichmässig gestaltet sich der Anstieg und Abfall der 
Temperatur nicht. Die Pulskurve hält mit der Temperatur gleichen Schritt. Rück¬ 
kehr der Anfälle nach 4, bisweilen nach 3 oder 5 Tagen (nach den beigegebenen 
Kurven auch bis nach 7 Tagen, wenn von höchster Fieberzacke zur nächsten gezählt 
wird. Verf.). Bis 6 Anfälle nacheinander wurden beobachtet. Die Kranken empfinden 
häufig am Tage vorher schon das Nahen des Anfalles. Keine Milz Schwellung; auch 
sonst negativer Befund. Chinin, Aspirin und sonstige Antifebrilia waren ohne Erfolg. 

Kolb 2 ) beobachtete an der wolhynischen Front oft eine Form rheumatoider 
Schmerzen, ziehend, bohrend, längs der Knochen, bes. in der Nacht. Bei Einlieferung 
fieberlos. An den Füssen starker Schweiss, diese selbst eisig kalt, livide verfärbt. 
Bei einer grösseren Anzahl auch weiterhin keine Temperatursteigerung und Heilung 
bei Bettruhe, Aspirin, Salizyl, Massage. Bei andern nach wenigen bis 8 und 14 
Tagen Abends bis 38,0°, zugleich Gelenkschwellungen; nach ein bis mehreren Tagen 
alles wieder normal. In einigen Fällen naoh längerer völlig symptomloser Spitalbe¬ 
handlung kürzere und längere Temperatursteigerungen oder Fieber mit unregeL 
massigen, völlig fieberlosen Zwischenzeiten (bis gegen 40,0°). 

Mosse 3 ) beobachtete bei Soldaten aus dem Osten unregelmässigeFieberzustände, 
die meist einen remittierenden Charakter trugen * und für die eine Erklärung nicht 
gefunden werden konnte. 

Brasch 4 ) fand die Milz beim wolhynischen Fieber (5 Tage-F.) während des 
Anfalls stark vergrössert; es traten auch den Typhusroseolen genau gleichend Roseolen 
auf. Typhus ist bei Vermehrung der Leukozytenzahl auszuschliessen. Schmerzen 
und hohes Fieber dauerten gewöhnlich nur 24 Stunden. Bis zu 18 Anfälle wurden 
beobachtet mit Zwischenräumen von 5 Tage, doch ist im 2. Teil der Erkrankung die 
Fieberkurve oft nicht mehr typisch. Salvarsan bewährte sioh am besten. 

Kraus und Citron 5 ) fanden in wohl auch hierhergehörigen Fällen (charakte¬ 
ristische heftige Schmerzen in den Knochen, meist Schienbeinen, besonders Nachts, 

1) Münchener med. Woohenschr. 1916. S. 843. 

2) Deutsche med. Wochensohr. 1916. S. 882. 

3) Deutsche med. Wochensohr. 1916. Nr. 3. 

4) Berliner klin. Wochenschr. 1916. S. 842. 

5) Deutsche med. Wochenschr. 1916. 
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plötzlicher Beginn, fast immer leichteres Fieber mit Intervall) periostale Schwellangen 
and Osteoporose der Tibien (infektiöse Ostitis unbekannter Aetiologie), im Blute deut¬ 
liche Vermehrung der grösseren Monozyten und der gewöhnlichen Lymphozyten. 

Werner und Haensler 1 ) geben neuerdings folgendes Bild der Febris quin tan a. 
Fieber: Fünftageturnus vorherrschend, selten 4- oder 6 Tagetypus, Abweichungen 
vom 5 Tagetyp gewöhnlich durch Ante- und Postponieren; Nachfieber häufig: unregel¬ 
mässige, geringe Temperaturen nachher; Fieberhöhe (unvermittelt) bis 37,0° und 
40,0°, Fallen und Steigen der Anfallshöhe abwechselnd; bei Ausbleiben eines Anfalles 
Aequivalenterscheinungen (Unterschenkelschmerzen, Kreuz-, Kopfschmerz), nach 
hoben Anstiegen zuweilen Untertemperaturen, gewöhnlich kein Schüttelfrost zu Beginn, 
aber Frost-, Hitze-, Schweissstadium bei jedem Anfall, Basisbreite der Anfalle 
24 (—48) Std., späterhin niedriger und breiter, bei 48-stündiger Dauer öfter tiefe 
Remission (Doppelzacke). In grosser Zahl leichtere, weniger charakteristische Fälle 
(weniger hochsteigende undulierend verlaufende Fieberkurven). Symptome: Vor¬ 
wiegend Gliederschmerzen in Extremitätenmuskulatur (bes. unterer), in geringerem 
Masse auch in den Knochen, mit Anfall sich steigernd, auch dazwischen vorhanden, 
wochenlang in Rekonvaleszenz. Auch Kopfschmerzanfälle, Druck in der Milzgegend, 
Kopfschmerz, Stirn- und Augenhöhlendruck. In */ 4 Milz palpatorisch vergrössert 
(wegen Typhusimpfung erschwerte Bewertung). Puls entsprechend beschleunigt, 
mehrmals vorübergehende hochgradige Pulsbeschleunigung (Digitalis). Nieren, Darm, 
Nervensystem: — (einmal kurzdauernde Psychose). Blut: Erythrozyten: 0, Leuko¬ 
zyten: bis 30,000 beim Fieberanstieg vermehrt (in fieberfreier Zeit wieder annähernd 
normal), bis 90pCt. Granulozyten dabei, beim Zurückgehen Lymphozytose (bis 50pCt.). 
Eosinophile im Anfall herabgesetzt. Therapie: Antipyretika symptomatisch (bes. 
Pyramidon) gut bewährt, Chinin wirkungslos, Salvarsan zweifelhaft. Aetiologie: 
Bakteriologisch und Tierübertragung negativ. Subkutane Ueberimpfung von zweimal 
je 0,25 ccm Blut auf gesunde Menschen einmal ebenfalls negativ, intramuskuläre Über¬ 
tragung gelang mit 20 und 24-tägiger Inkubation zweimal. Daroh Läuse wahr¬ 
scheinlich Uebertragung, kaum durch Wanzen, noch weniger durch Stechmücken. 
Mit Rekurrens nur gewisse klinische Aehnlichkeit, mit Malaria nichts zu tun. 

Moltrecht 2 ) sah in einzelnen Fällen Herzmuskelschwäche mit Oedemen und 
Zyanose, oft mit Dyspnoe und schlechtem Puls, grosse Mattigkeit, bei Anstrengungen 
starke Schweisse, auch bei scheinbar Genesenen, der Leberrand war auffallend häufig, 
im Anfall fast regelmässig druckempfindlich. In einzelnen Fällen geringe, eben 
fühlbare Milzvergrösserung, bisweilen Druckempfindlichkeit. Blutplättchen erheblich 
vermehrt. Bakteriologisch in jeder Hinsiobt negativ. Grosse Hartnäckigkeit der Be¬ 
schwerden und bes. Neigung zu Rückfällen. Therapeutisch schwer zugänglich; am 
besten Pyramidon. Da sämtliche Fälle im Winter und Frühjahr, Uebertragung durch 
Müoken und Fliegen nicht angenommen. Bei der Zivilbevölkerung keine derartige 
Erkrankungen. Es wird Name „russisches Wechselfieber w für n Fünftagefieber u vor- 
gesohlagen. 

Sittmann 3 ) führt als Ursache in allen Fällen für die Schienbeinschmerzen 
Durohnässung und Durcbkältung bes. der Beine auf („Schützengrabensymptom u ). Auf¬ 
hören mit Eintreten, besserer Witterung. Fehlen bei Sommerruhr, Häufigkeit bei 
Winterruhr. Oft bei nephritischer und anephritischer Wassersucht, bei Typhus und 
Paratyphus. Der Beinschmerz ist daher keine „neue Kriegskrankheit“, sondern die 
Begleiterscheinung verschiedener Krankheiten besonders Infektionskrankheiten bei 
Leuten, deren Beine vorher längerer Durchnässung und Erkältung ausgesetzt waren. 


1) Münchner med. Wochenschr. 1916. S. 1020. 

2) Münchner med. Wochenschr. 1916. S. 1097. 

3) Münchner med. Wochenschr. 1916. S. 1172. 
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Symptome von Neuritis und Myositis wurden beobachtet (Anschwellung, schmerzhafte 
Anspannung, Schlaffheit, Abmagerung). 

Stühmer 1 ) hält die ausserordentlich lebbaft klopfenden Schmerzen in den 
Schienbeinen als zu einem besonderem Krankheitsbilde mit Rüokfallfieber ähnlicher 
Karre gehörig. Zunächst Kopfschmerz, dann als einziges nachweisbares Symptom 
Periostödem (bis teigig) der Tibia mit besonders in den Abendstunden sehr heftigen 
Schmerzen. Heftige Steigerung durch Schwitzbad. Wochenlange Dauer. Grosse 
Mattigkeit und Schwere in den Gliedern, Anämieentwicklung. Keine Milzschwellung: 
keine Darmstörung. Antipyretika, Rheumatika, Chinin helfen nicht. 

Soweit die Mitteilungen in der Literatur. 

Die in dieser Abhandlung enthaltenen, ausgewählten Fälle sollen 
lediglich zur Vervollständigung des ätiologisch noch unklaren Krankheits¬ 
bildes beitragen. Eine Reihe von Einzelheiten sind, wie bereits erwähnt, 
auch in der eingangs zitierten Mitteilung des Verfassers über Influenza 
bereits enthalten. Für diese Bezeichnung war damals haupsächlich der 
in manchen Fällen positive, wenn auch natürlich nicht beweisende, Be¬ 
fund von Influenzabazillen (s. d.) bestimmend gewesen. 

Die Namengebung ist ja auch schliesslich nicht so wichtig, solange 
der Erreger nicht bekannt ist. Wie wir bei der Literatur sahen, ist 
übrigens inzwischen auch noch von anderer Seite der Name Influenza 
(mit dem Zusatze polonica) gebraucht worden. 

Die Erkrankung hat nach unserer Erfahrung übrigens ihren Charakter 
im Jahre 1916 insofern etwas geändert, als selbst bei ganz typischen 
Fällen die früher meistens vorhandepen Schmerzen nicht mehr in 
derselben Stärke und Hartnäckigkeit anzutrelfen sind. Patienten, die die 
nächtlichen Schmerzen z. B. in den Schienbeinen ohne Morphium gar 
nicht aushalten können, kommen jetzt überhaupt bei uns nicht mehr vor. 

In geringerer Heftigkeit sind aber auch jetzt noch neuralgisch¬ 
rheumatische Beschwerden irgend welcher Art oft anzutreffen. 
Unter den (ausgewählten) 29 Fällen dieser Arbeit war es z. B. 19 mal 
der Fall (ca. 70 pCt.). 

Am konstantesten fand sich allgemeine Mattigkeit und Abgeschlagen- 
heit, Kopfschmerzen, Kreuzschmerzen, Appetitlosigkeit. 

Dass Beschwerden ajler Art auch bei besonders typischem Verlauf 
fast völlig fehlen können, ist bei Fall 27 ausgeführt worden. 

Milzvergrösserungen waren seit Winter 1915/16 häufiger zu be¬ 
obachten, unter den Fällen dieser Arbeit 10 mal (34 pCt.). 

Die Milzschwellungen erwiesen sich öfter von bedeutender Grösse 
und Hartnäckigkeit, sodass sie auch nach völliger klinischer Genesung 
mehrmals noch nicht ganz verschwunden waren 2 ). 


1) Münchner raed. Woohenscbr. 1916. S. 1172. 

2) Siehe hierzu die Bemerkungen des Verfassers in Berliner klin. Wochen sehr. 
1916. Nr. 29. 
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Auf der Fieberhöhe war der Puls bei Frischorkrankten vielfach 
relativ verlangsamt. Eine diagnostische Bedeutung kommt diesem Ver¬ 
halten nicht zu, da dies bei den vorher kerngesunden Soldaten auch sonst 
ganz gewöhnlich bei akuten Infektionskrankheiten (Pneumonie, Erysipel, 
Scharlach, Fleckfieber etc.) zu beobachten ist. Mehr Bedeutung ist dagegen 
dem Verhalten des Pulses gegen Ende und auch zuweilen schon im 
Verlaufe der Erkrankung beizumessen, indem sich bei den durch die 
Erkrankung auch sonst oft genug bedeutend geschwächten Patienten eine 
grosse Labilität der Herztätigkeit, eine relative Pulsbeschleunigung 
(besonders beim Aufstehen) und auch schwere Zeichen von Herzschwäche 
einstellen. Siehe hierzu die Beispiele 6, 8, 9, 26, 28. Es ist dies auch 
von anderer Seite betont worden, sodass der Schonung und Kräftigung 
der Herzmuskulatur ein besonderes Augenmerk zugewendet werden muss. 
Das Gift hat in dieser Beziehung offenbar vieles in seiner Wirkung mit 
dem Influenzagift gemein. 

Eiweiss wurde nur vorübergehend in 2 Fällen beobachtet (13 und 15). 

Ein Herpes ist verzeichnet bei Fall 3 und 7. 

Erwähnt sei, dass seit unserer ersten Mitteilung noch ein 2. Fall 
mit Parotitis als Komplikation zur Beobachtung kam (nicht unter den 
Beispielen dieser Mitteilung enthalten). 

Durchfälle sind bei den Fällen 5, 12, 25, 26, 27, 28 erwähnt. Sie 
traten immer an den Anfalistagen auf (zuweilen wiederholt) und sind da¬ 
her wohl als toxischer Natur zu betrachten. 

Bezüglich der Intervalldauer muss wohl mit den verschiedensten 
Zeitspannen gerechnet werden, wie im Einzelnen ausgeführt wurde. Die 
längsten von uns beobachteten Zwischenräume waren: 21 (Fall 27) und 
12 Tage (Fall 29), die kürzesten */ 2 Tag. Wenn auch viele Fälle mit 
geringeren Differenzen ihren Charakter beizubehalten pflegen, so trifft dies 
doch durchaus nicht allgemein zu und sind auch grössere Intervalle neben 
kleineren wahrzunehmen, ohne dass etwa immer eine Erklärung durch 
Ante- oder Postponieren, bzw. mit Aequivalenterscheinungen wie bei 
Malaria möglich wäre. 

Therapeutisch 1 ) wurde inzwischen zweifelsohne mit Pyramidon, 
länger fortgesetzt gegeben (3 mal tgl. 0,2), eine gute Wirkung gesehen. Die 

1) Anmerkung beim Drucke: Weisbach berichtet in der Münchner med. 
Wochenschr., 1916, Nr. 40, S. 1435, über viele hunderte von akut fieberhaften Erkran¬ 
kungen bei den deutschen Truppen an der mazedonischen Front iui Frühjahr und 
Sommer 1916, jedoch nicht von periodischem Charakter. Neben heftigeren Störungen 
des Allgemeinbefindens wie beim periodischen Fieber waren bei den einen ebenfalls 
Schmerzen in der Gegend des Rippenbogens, Schmerzen, die sich allmählioh von den 
Füssen aufwärts ziehen, Schmerzen in den Augenlidern, Druckpunktschmerzen an 
verschiedenen Nervenstämmen vorhanden, bei dem anderen bestand daneben ein über¬ 
aus heftiger Darmkatarrh (mit Koliksohmerzen, Tenesmen, und nicht selten auoh Blut¬ 
beimengung). — Vergleiche hierzu auch die Beobachtungen des Verfassers über Dann¬ 
störungen, Deutsche med. Wochenschr. 1916. Nr. 16. 
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ebenfalls empfohlenen Arsenkuren hatten bei uns bei innerlichor Verab¬ 
reichung keinen Erfolg. 

Mit Rücksicht auf die auch von uns sicher beobachteten Hausin¬ 
fektionen (1. c.) wurde eine Isolierung der Erkrankten durchgeführt. 

Da, wie aus der Literatur (s. o.) zu entnehmen ist, das klinische 
Bild des periodischen Fiebers zweifelsohne auch bei den Engländern in 
Frankreich und daher wohl auch bei den Franzosen beobachtet wurde, 
so scheint es sich, ähnlich wie bei der Kriegsnephritis, um eine allge¬ 
meine Kriegskrankheit der Truppen aller kriegführenden Nationen 
zu handeln. Dadurch wird natürlich wiederum eine gemeinsame, haupt¬ 
sächlich eben nur für die Truppen in Betracht kommende einheitliche 
Aetiologie wahrscheinlich, wozu auch passen würde, dass bei der Zivilbe¬ 
völkerung der gleichen Gegenden der Typus des periodischen Fiebers 
wenig oder gar nicht beobachtet worden zu sein scheint 1 ). 

1) Siehe auch Deutsohe med. Wocbenschr. 1916. Nr. 21. 
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Aus der Kgl. med. Klinik in Kiel (stellvertr. Direktor: Prof. Dr. Böhme) 
und aus der Kgl. dermatol. Klinik in Kiel (Direktor: Prof. Dr. Klingmüller, 

zurzeit im Felde.) 

Ueber Spfttikterus bei Lues nach Salvarsan- 
Uuecksilberkur. 

Von 

Dr. med. Hans Rehder, und Dr. med. Wilh. Beckmann, 

Assistenzarzt der med. Klinik. Assistenzarzt der dermatol. Klinik. 


Die Tatsache, dass Ikterus als Folge von Salvarsaninjektionen auf- 
treten kann, ist fast allgemein zugegeben worden. Ein „Salvarsanikterus 44 
ist keineswegs selten. Er ist. frühestens 2 Stunden nach der Injektion 
[Stümpke und Brückmann 1 ] meist einige Tage danach und unter 
anderen „nach der zweiten Woche 44 von Michaelis 2 ), 14 Tage danach 
von Weiler 3 ), nach 19 Tagen von Pinkus 4 ) beobachtet und als Zeichen 
einer Leberschädigung nach Salvarsan aufgefasst worden. Auch wir sahen 
eine grosse Reihe von Fällen, bei denen Ikterus wenige Tage oder Wochen 
nach Salvarsan auftrat; im übrigen beobachteten wir aber auch eine An¬ 
zahl von lkterusfällen, bei denen die spezifische Kur mehrere, bis 
5 Monate zurücklag. Trotz dieses grossen zeitlichen Intervalls glaubten 
wir aus bestimmten Gründen ursächliche Beziehungen zwischen Kur und 
Ikterus annehmen zu dürfen. Da nun in der Literatur diese verspätete 
Form von „Salvarsanikterus 44 nicht erwähnt wird — wir bezeichnen ihn 
kurz als Spätikterus — so schien uns das Krankheitsbild und ein 
Eingehen auf seine Ursachen einer Betrachtung wert. 

Fälle von Ikterus mit grossem zeitlichen Intervall nach der spezifischen Kur sind 
schon von Severin und Heinrichsdorf 5 ), von Hofmann 6 ) und von Haibey 7 ) be¬ 
schrieben worden. Allerdings handelte es sich in deren Fällen um tödlich endigende, 
teils akut, teils subakut oder chronisch verlaufende gelbe Leberatrophie. Diese Autoren 
beziehen übereinstimmend dieErkrankungaufdievorangegangeneSalvarsandarreichung. 
Der Fall Hofmann’s ist vonEhrlich 8 ) und anderen als Salvarsantodesfall anerkannt, 

1) Berliner klin. Wochenscbr. 1912. Nr. 7. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1910. S. 2280. 

3) Münchner med. Wochenschr. 1910. S. 2625. 

4) Med. Klinik. 1910. S. 1452. 

5) Zeitschr. für klin. Med. 1912. Bd. 76. 

6) Münchner med. Wochenschr. 1911. Nr. 33. S. 1773. 

7) Med. Klinik. 1915. S. 595. 

8) Abhandlungen über Salvarsan. Bd. 11. 
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während von anderer Seite [Schmitt 1 ), Duhot 2 3 ), Fischer 8 )] der ursächliche Zu¬ 
sammenhang bezweifelt worden ist. Miohael 4 ) bezieht den Fall Halbey’s weniger 
auf Salvarsan, als auf die Lues. Das freie Intervall 5 ) in diesen Fällen betrug 3, 
4 bzw. 9 Wochen. Dass aber nach Salvarsan Verabfolgung lange Zeit nooh Arsen sich 
in der Leber aufhält, zeigt unter anderen der Fall Halbey’s, bei dem noch nach 
9WoohenArsen in der Leber nachgewiesen werden konnte. Spill mann und Simon 6 ) 
fanden sogar nach 6 Monaten noch Arsen in der Leber. Ueber die Fähigkeit der Leber, 
Arsen aufzuspeichern, äussert sich Umber 7 ) folgendermassen: „Es besteht die Tat¬ 
sache zu Recht, dass körperfremde und protoplasmaschädliohe Substanzen von dem 
Protoplasma der Leberzellen verankert werden können; das gilt z. B. für die Schwer¬ 
metalle: Eisen, Kupfer, Quecksilber, Arsen, Antimon und andere mehr.“ 

Eine Spätwirkung des Arsens im Sinne einer Leberschädigung wäre 
demnach wohl kaum etwas auffallendes. Ob für das Zustandekommen 
einer solchen Erkrankung die Lues Vorbedingung oder Mitursache ist, 
bleibt dahin gestellt. Jedenfalls kann, selbst wenn längere Zeit (also 
Wochen und Monate) nach Salvarsan ein Ikterus beobachtet wird, ver¬ 
mutet werden, dass das in der Leber aufgespeicherte Arsen die Ursache 
der Erkrankung ist, wie es ja auch von vielen Seiten ausgesprochen und 
von Ehrlich zugegeben worden ist. 

Die Fälle, welche wir beobachteten, im ganzen zwanzig 8 ), erkrankten 
1—5 Monate nach der Salvarsankur, und zwar unter einem Bilde, 
welches bezüglich seiner Schwere ungefähr eine Mittelstellung zwischen 
dem leichten, einige Stunden oder Tage andauernden, häufigen „Frühikterus u 
und den letal endigenden Fällen von gelber Leberatrophie einnimmt. 

Wir lassen die Auszüge'unserer Fälle, welche wir innerhalb eines 
Jahres beobachteten, folgen: 

1. L. Schu., Prostituierte, 22 Jahre. Syphilitische Ansteckung unbekannt. 

Vom 16. 9. bis 10. 11. 1915 im Städtischen Krankenhaus Kiel mit disseminiertem 
luischen Exanthem, Drüsenanschwellungen und Papeln an Anus und Vulva behandelt. 

Vom 28. 9. bis 9. 10. viermal je 0,4 Salvarsan. 

Vom 25. 9. bis 30. 10. 15mal 0,01 Sublimat intraglutäal. 

Vom 18. 11. 1915 bis 19. 1. 1916 abermals Aufnahme ins Städtische Krankenhaus 
Kiel, wegen gonorrhoeverdächtigen Fluors; beschwerdefrei entlassen. 

Am 21. 9., am 25. 10., am 22. 11. 1915., am 25. 1. und am 16. 2. 1916 Wa.R. 
dauernd stark positiv. 

Am 26.2. Aufnahme in die Medizinische Klinik wegen hochgradiger Gelb¬ 
sucht. Seit 8 Tagen krank, angeblich über Nacht gelb geworden, dann mehrere Tage 

1) Wirkliche und angebliche Schäden nach Salvarsan. Würzburg 1913. Kabitzsch. 

2) Münchner med. Wochenschr. 1911. Nr. 4. 

3) Deutsche mecl. Wochenschr. 1915. S. 908. 

4) Med. Klinik 1915. S. 809. 

5) Unter freiem Intervall verstehen wir die meist beschwerdefreie Zeit 
zwischen Ende der Kur und Beginn des Ikterus. 

6) Bulletin de la soc. fr. de derm. et syph. 1911. Nr. 7. 

7) Mohr und Stähelin, Handbuch der spez. Patb. und Ther. für innere Krank¬ 
heiten 1914. 

8) Nach Abschluss dieser Mitteilung kamen noch drei weitere Fälle von Spät- 
ikterus in unsere Behandlung. 
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Erbrechen von Galle, Durchfall, Hautjucken besonders Nachts; Kollern im Leib: keine 
Schmerzen; hochgradige Mattigkeit und Appetitlosigkeit, etas Abmagerung. 

Befund: Klein, kräftig, sehr starker Ikterus, reichliche Kratzeffekte, starke 
Schwerhörigkeit; keine äusseren Anzeichen für Lues. Abdomen weich, meteoristisch 
aufgetrieben. Leber ragt bei Inspiration bis zum Nabel, hart, glatt, mässig druck¬ 
empfindlich. Milz nicht fühlbar. Kein Aszites. Im Urin Gmelin’sche Probe stark -f~* 
Eiweissprobe schwach -j-; im Sediment einige granulierte ikterische Zylinder und Leu¬ 
kozyten. Hämoglobin 70 pCt.; Leukozyten 7800, Erythrozyten 4,2 Millionen; Neu¬ 
trophile 58,8 pCt., Lymphozyten 37,7 pCt., Eosinophile 2,8 pCt., Mastzellen 0,4 pCt. 
Magen: nüchtern leer, Congo 0. Nach Probefrühstück Congo 0, Gesamtazi¬ 
dität 10, Pepsin fehlt. Im Stuhl, der von grauer Farbe ist, Sublimatprobe negativ. 
Innere Organe sonst o. B. 

Am 13. 3. Ikterus noch sehr stark; im Stuhl seit einigen Tagen Sublimatprobe-f-. 
Keine Durchfälle, kein Erbrechen, keine Sobmerzen mehr. 

Am 5. 4. Ikterus an den Skleren noch erkennbar, an Haut fraglich; Leber ragt 
nooh zwei Querfinger über den reohten Rippenbogen hinaus, ist hart, glatt, nicht 
empfindlich. Milz nicht vergrössert, 4 kg Gewichtszunahme. 

Am 19. 4. Ikterus weg, Urin frei, Leber unverändert. 

Am 19. 5. Leberschwellung unverändert. 

Am 10. 9. 1916. Leberschwellung noch immer unverändert. Gmelin’sche Probe 
negativ; Ikterus weg. 

Am 31. 1. 1917. Leberschwellung noch unverändert. 

2 . E. Bl., Prostituierte, 34 Jahre. Luisohe Infektion unbekannt. 

Vom 29. 2. bis 29. 3. 1916 im Städtischen Krankenhause wegen latenter Lues. 
Ln der Zeit 4 mal 0,4 Salvarsan intravenös und 16 mal 0,01 Sublimat intraglutäal: 
danach keine besondere Reaktion. 

Am 24. 2. Wi.R. +++. 

Am 28. 3. Wa.R. 0. 

Am 29. 3. Beendigung der Kur. 

Nach der Kur immer flau in den Gliedern, keine Mundentzündung. 

Anfang Juli, innerhalb 3 Tagen, entwickelte sioh eine starke Gelbsucht; 
dabei kein Erbrechen, kein Durchfall, keine Schmerzen, Stuhlgang regelmässig, 
schlechter Geschmack im Munde; völlige Appetitlosigkeit; Gelbsucht wurde immer 
stärker. 

Am 26.8. Aufnahme in die Klinik mit hochgradiger Mattigkeit, Apathie; Gewichts¬ 
abnahme seit Beginn der Gelbsucht 39 Pfund. Stuhlgang seit 4 Wochen immer weiss. 

Befund: Sehr hochgradiger Ikterus, Haut sehr schlaff, Abdomen weich, fettarm, 
nicht aufgetrieben, kein Aszites, keine Druckempfindlichkeit; Leber hart, glatt, 7 cm 
über den rechten Rippenbogen hinausragend, etwas empfindlich; Gallengegend frei, 
Milz nicht nachweisbar vergrössert. Bei der Durchleuchtung des Thorax zeigt sich 
die rechte Zwerch feil hälfte nur ganz wenig höherstehend als die linke und gut ver- 
sohieblioh. Urin katheterisiert reagiert sauer; enthält kein Eiweiss, keinen Zucker, kein 
Tyrosin, kein Leuzin, Gmelin’sche Probe H—Urobilin schwach % 4“> Urobilinogen-f"; 
Probefrühstück: 25 freie Salzsäure, 44 Gesamtazidität, im Stuhl kein Blut, Trypsin¬ 
verdauung auf der Müller-Schleoht’schen Platte fehlt; Sublimatprobe im Stuhl 
positiv. Nach 100gLävulose nüchtern per os bleibt dasNylandersche Reagens dauernd 
negativ. 

Am 29. 8. Wa.R. 0. 

Am 7. 9. Ikterus blasst deutlich ab, Leber nur noch 5 cm vergrössert. 

Am 19. 9. Ikterus noch blasser, in den letzten 14 Tagen 1,8kg Gewichtszunahme, 
subjektiv bereits deutliche Besserung, Appetit jetzt vorhanden, Kräftegefühl stärker. 
Entlassung aus der Klinik. 
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Am 13. 10. Gelbsucht versohwand 8 Tage nach der Entlassung, ln den Skleren 
aber noch eben erkennbar. Leber ragt noch 4 cm unterm Rippenbogen heraus. 2 kg 
Gewichtszunahme. Urin: o. B. 

t 

3 . A. Si., Prostituierte, 26 Jahre. 

Seit der Kindheit Rückgratverkrümmung, sonst immer gesund. Vor 5 Jahren 
Syphilis; damals eine Quecksilberkur, die ohne Störung überstanden wurde. Mitte 
April 1916 wegen latenter Lues im Städtischen Krankenhause aufgenommen. 

Von Mitte April bis Ende Mai 1,6 g Salvarsan und 0,15 g Sublimat. Zwischen 
der Kur 3 Wochen Pause, wegen starker Stomatitis mercurialis. Bei der Ent¬ 
lassung Wohlbefinden, welches anhielt. 

Ende Juli langsam schlimmer werdende Gelbsucht, dabei 4 Wochen lang Er¬ 
brechen, Druck vorm Magen, Aufstossen, starke Müdigkeit und Mattigkeit, Leib immer 
sehr angeschwollen, Abmagerung mässig, keine Schmerzen, kein Durchfall, Stuhlgang 
regelmässig. 

Am 26. 8. 1916 Aufnahme in die Klinik. Gelbsucht in diesen Tagen etwas 
besser, Menses seit 5 Wochen ausgeblieben. 

Befund: Ikterus massigen Grades, mässige Kyphoskoliose. Abdomen: deutlicher 
Aszites, Gallenblase nicht zu fühlen, Lebergegend stark druckempfindlich, Leberrand 
nicht sicher palpabel, aber höchstens 5 cm über Rippenrand zu fühlen, Milz hart, glatt, 
ragt kaum über den Rippenbogen hinaus. Innere Organe o. B. Katheterisierter Urin 
sauer. Eiweiss 0. Sediment o. B. Urobilin -f-. Urobilinogen schwach -f*. Gmelin’sche 
Probe stark -{-. Im Stuhl Gallenfarbstoffe-{-• Pankreasverdauung auf der Müller- 
Schlecht’schen Platte schwach Tyrosin und Leuzin 0. Sublimatprobe im 
Stuhl dauernd positiv. Von 100 g Lävulose werden in 4 Stunden 0,1 g Lävulose wieder 
ausgeschieden. Wa.R. stark -f-. 

Am 9. 9. Ikterus unverändert, Abdominalbefunde desgleichen. Entlassung aus 
der Klinik. 

Am 13. 11. Gelbsucht 14 Tage nach Entlassung weg. Leber noch gut zu fühlen, 
etwas vergrössert. Subjektiv Wohlbefinden. Gewicht unverändert. Urin: o. B. 

4 . B. Be., Prostituierte, 28 Jahre. 

Seit 1906 unter Kontrolle, 1906 und 1908 Wa.R. negativ. 1908 Gonorrhoe. 
Sonst niemals krank, von syphilitischer Ansteckung angeblich nichts bekannt. Im 
Mai 1916 Wa.R. zweifelhaft. 

Es wurden im Juni 1916 2mal 0,3 Salvarsan und 8mal 0,03 Kalomel verab¬ 
folgt. Im August Wa.R. negativ. 

Nach der Kur keinerlei Störungen, keine Mundentzündung. Verdauung in 
Ordnung. 

Am 2. 9. Magenschmerzen, Völle und Druck in Magengegend. 

Am 9. 9. Gelbfärbung in den Augen bemerkt, ln der letzten Woche ab¬ 
gemagert. Kein Erbrechen, kein Durchfall, Appetit immer gut. 

Am 11. 11. Ambulante Untersuchung in der Medizinischen Klinik: Universeller 
Ikterus massigen Grades. Leber ragt etwa 7cm unter dem rechten Rippenbogen her¬ 
vor. Milz nicht zu fühlen. Perkutorisch anscheinend nicht vergrössert nachweisbar. 
Im Urin Gmelin’sche Probe -f-, Urobilin Urobilinogen -{-. Im Stuhl sind Gallen¬ 
farbstoffe enthalten (Sublimatprobe). Im Sediment keineZylinder,reichlich Leukozyten. 
Appetit schlecht. 

Am 15. 11. Ausheberung: Nach Probefrühstück fehlt freie Salzsäure, 26 Gesamt¬ 
azidität, Ikterus unverändert. Appetitlosigkeit. 

Am 20. 11., Ikterus blasst deutlich ab. Befinden subjektiv viel besser. Appetit 
kommt wieder. Leber unverändert. 
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5. A. Ja., Ehefrau, 34 Jahre. 

Früher immer gesund; Infektionsquelle und Zeit der Lues unbekannt. 1912 in 
der Augenklinik in Kiel wegen Keratitis parenchymatosa mit Schmierkur behandelt, 
sonst keine Kuren; 3 Kinder von 8, 5 und 4 Jahren, bei den beiden älteren Wa.R. 0, 
bei dem jüngsten, welches ebenfalls antiluisch behandelt wird, Wa.R. 

Am 22. 5. 1914. Lymphadenitis inguinalis et cervicalis, sonst keine klinisohen 
Symptome der Lues, Wa.R. -J—f—|}-. 

Vom 22. 5. bis 16. 6. 1,7 g Alt-Salvarsan, danach keine Beschwerden. 

Am 19. 6. Wa.R. zweifelhaft. 

Vom 23. 6. bis 26. 8. 0,4 g Calomel intraglutaeal. Urin dauernd eiweissfrei. 

Am 5.10.1915 Wa.R. +++. 

Am 3.11. wegen der positiven Wa.R. Beginn einer neuen Kur, und zwar vom 
3. 11. bis 6. 12., im ganzen 1,9 g Alt-Salvarsan intravenös in Dosen zu je 0,2—0,3 g. 

Am 10. 12. Wa.R. +++. 

Vom 10. 12. 1915 bis 11. 2. 1916 lOmal je 0,05 g Kalomol intraglutäal. 

Am 23. 2. Wa.R. 0. . 

Am 2. 6. Wa.R. zweifelhaft. 

Vom 7.—10. 6. Aufnahme in die medizinische Klinik wegen starker Gelb¬ 
sucht. Angeblich nach der Kur zunächst Wohlbefinden; keine Entzündung an der 
Mundschleimhaut; Schwangerschaft, letzte Periode Anfang Februar; seit 
dem 17. 5. etwas Mattigkeit, starke Abmagerung, allmählich stärker werdende Gelb- 
suoht; wiederholtes Erbrechen, Leibscbmerz, jetzt seit 3 Wochen Durchfall. 

Befund: Hochgradiger, im Abblassen begriffener Ikterus des ganzen Körpers bei 
mässig genährter Frau; etwas schlaffe Haut; am Abdomen einige Kratzeffekte; Tem¬ 
peratur normal; Puls gut, 68; Blutdruck 110; Leber bei Inspirium etwa 7 cm über den 
Rippenbogen hinausragend, etwas empfindlich, glatt, hart; Gallenblase und Milz nicht 
zu fühlen; Perkussionsfigur der Milz 12: 7 cm, kein Meteorismus, kein Aszites; Stuhl 
grau, Gallenfarbstoffe-f-. Im Urin Urobilin—Urobilinogen-j-; Gmelin’sche Probe-}-; 
Eiweiss 0; Zucker 0; im Harn einzelne Leukozyten und Epithelien. Lävuloseprobe: 
Von 100g Lävulose werden in S 1 /^ Stunden, und zwar in 670 Urin, 0,87 g Lävulose aus- 
gesohieden. Pankreasprobe nach Müller-Schlecht: Serumplatte wird durch Verdünnung 
bis zu 1 auf 200 angedaut, Sublimatprobe im Stuhl positiv; Magenausheberung o. B. 

Am 19. 7. Ikterus weg, angeblich seit 1 Woche. Leber und Milz nicht zu fühlen. 
Wohlbefinden. 

Am 29. 8. unverändert. Gute Gewichtszunahme. Im Urin Gmelin’scbe Probe 
schwach -J-; Schwangerschaft ohne Störungen. 

. Am 3. 12. Partus; Kind lebt. 

6. P. Ge., Schiffbauerfrau, 27 Jahre. 

1909 wegen eitriger Stellen im Munde mit Quecksilber und Jodkali behandelt. 
Kommt im Dezember 1915 in die Dermatologische Klinik wegen Halsentzündung und 
Schnupfen, welcher seit 7 Monaten besteht, und der sich in den letzten 4 Wochen 
gleichzeitig mit dem Entstehen der Halsentzündung stark verschlimmert hat. 

Befund: Lues 111. Lymphadenitis cervicalis; Zerstörung des Zäpfchens, des 
vorderen Gaumenbogens, besonders rechts, und des Nasenseptums durch ein grosses 
syphilitisches Ulkus. Die Nasenspitze ist im ganzen verdickt, das Nasenende mit 
eitrigen Borken belegt. Wa.R. -f—|—Innere Organe o. B. 

Vom 2. 12.1915 bis 4.1.1916 achtmal je 0,2—0,3 g Alt-Salvarsan; einmal 0,4 g ; 
im ganzen 2,3 g Salvarsan. Sämtliche Infusionen werden gut vertragen; ausserdem in 
derselben Zeit viermal je 0,05 g Kalomel und täglich dreimal 0,5 g Kal. jodat. 

Am 11.1. Ulzera gut verheilt, Nase unterhalb des Nasenbeines etwas eingesunken. 
Wa.R. -f —}-. Pat. erhält noch 6mal je 0,05 g Kalomel bis zum 25. 2. 

Am 21. 2. Wa.R. +++. 
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Mitte März allmähliches Entstehen sehr starker Gelbsucht. 

Am 16. 5. Aufnahme in die Medizinische Klinik. Gelbsucht besteht angeblich 
seit 7 Wochen. 14 Tage vor dem Auftreten der Gelbsucht starke Durch¬ 
fälle, die noch bestehen. Keine Zahnfleischentzündung. Druck vor dem Magen; 
dumpfer Kopfschmerz; kein Erbrechen; starke Abmagerung (etwa 40 Pfund); voll? 
kommene Appetitlosigkeit. 

Mittelgross, massig genährt; hochgradiger Ikterus; Haut schlaff. Abdomen weich; 
Leber beim Inspirium 8cm unter dem Rippenbogen palpabel, glatt, hart, nicht empfind¬ 
lich. Gallenblase nicht zu fühlen; kein Milztumor, kein Aszites, kein Meteorismus. 
Innere Organe sonst o. B. 

Urin: Urobilin-f-; Urobilinogen-f; Gmelin’sche Probe+. Im Sediment: einzelne 
granulierte Zylinder, reichlich Leukozyten und Epithelien. Im Stuhl: Sublimatprobe 
mehrere Male positiv. Wa.R. ++. Ausheberung des Magens: Nüobtern leer; nach 
Probefrühstück: Kongo 0; Gesamtazidität 30; keine Milchsäure, keine langen 
Bazillen. Durchleuchtung des Magens: Ptotisoh-atonischer Magen; geringer Rest 
nach 6 Stunden. Nach 100 g Lävulose werden in 4 Stunden in 380 ccm Urin 0,23 g 
Lävulose wieder ausgeschieden. 

Am 29. 5. Befinden subjektiv gut. Ikterus blasst rasch ab. Leber noch un¬ 
verändert. 

Am 13. 6. Leber nur noch ein wenig zu fühlen. Im Urin Urobilinogen Ikterus 
noch erkennbar, blass. Trypsinverdauung auf der Müller-Schlecht’sohen Platte bis 
1 : 200 +. 

Am 29. 6. Ikterus nur noch an den Skleren erkennbar. Leber nur bei tiefster 
Inspiration eben fühlbar. 1,5 kg Gewichtszunahme. 

Am 28. 7. Ikterus weg. Leber unverändert. 3 kg Gewichtszunahme. 

Am 29. 8. Seit 4 Wochen starker Haarausfall. Leber unverändert. Urin o. B. 

‘Am 29. 2. 2 kg Gewichtszunahme, sonst wie vor 4 Wochen. 

Am 31. 10. keine Veränderung. 

7 . H. Sohr., Bäcker, 33 Jahre. Infektion im Juli 1916. 

Am 22. 9.1914 wegen Primäraffekt in Behandlung der Dermatologischen Klinik. 

Befund: Am Orificium externum urethrae pfennigstückgrosse harte Erosion, 
die auf die Glans übergeht. Spirochaete pallida-fs in Inguinalgegend, links grösser 
als rechts, hühnereigrosse, indolente, harte Lymphdrüsenknoten. Wa.R. ~j—|—{-. 

Vom 25. 9. bis 9. 10. 1,5 g Salvarsan. 

Vom 4. 9. bis 8. 12. 0,46 g Kalomel. 

Am 6. 11. Wa.R. 0. 

Am 23. 4. 1915 Wa.R. Blut ++. 

Am 12. 5. Wa.R. Liquor -f— 

Am 13. 5. am Skrotum, Penis und auf dem Kopf vereinzelte Papeln. 

Vom 14. 5. bis 13. 7. 3,2 g Salvarsan und 0,6 g Kalomel, bisher jedesmal gut 
vertragen; keine Stomatitis mercurialis. 

Am 17. 9. Wa.R. 0. 

Am 24. 9. plötzlich Schmerzen beim Essen und Erbrechen; in diesen Tagen 
allmählich stärker werdende Gelbsucht. 

Am 6. 10. starke Gelbsucht, Verstopfung und Durchfälle, Schmerzen weniger. 

Am 13. 10. Aufnahme in die Medizinische Klinik. Kräftig, gut genährt; hoch¬ 
gradiger universeller Ikterus, Puls 54—72, etwas celer; Leber wegen starker Muskel¬ 
spannung zunächst schwer zu palpieren, Vergrösserung des linken Lappens deutlich; 
Milz nicht zu fühlen. Abdomen sonst o. B. Herz: häufige Extrasystolen, Dämpfung 
nach links verbreitert, unreine Aortentöne, bei der Durchleuchtung Herzform im Typus 
der Aorteninsuffizienz. Ausheberung: Achylie (keine freie Salzsäure, 14 Gesamt- 
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azidität), Trypsinverdauung auf Möller - Schlecht’scher Platte + ; Sublimatprobe 
negativ 1 ). Im Urin: Gallenfarbstoffe Eiweiss 0. Temperatur bis 37,7. Zeitweise 
Erbrechen; dauernde Diarrhöen. 

Am 2. 10. subjektiv Mattigkeit, sonst Wohlbefinden; Trypsinverdauung+, Leber 
jetzt deutlich als massig vergrössert erkennbar, nicht besonders derb] keine Druck¬ 
schmerzhaftigkeit. 

Am 3. 11. Verlässt gegen ärztlichen Rat die Klinik, um die Arbeit wieder auf¬ 
zunehmen, da vollkommenes Wohlbefinden besteht. Ikterus unverändert intensiv. 

Am 17. 5. 16. Gelbsucht soll im ganzen 11 Wochen angedauert haben. Damals 
nach der Entlassung allmählich vollkommene Heilung. Jetzt Leber und Milz nicht zu 
fühlen. Urin o. B. Ikterus weg. 

8. D. Mo., Dienstmädchen, 17 Jahre. 

Wegen Alopecia totalis seit 10 Jahren in Behandlung der Hautklinik; angeblich 
nie ernstlich krank. 

Luische Infektion Anfang Oktober 1915. 

Am 20.11.1915. Lues II. Lymphadenitis indolens inguinalis und cervicalis; Papeln 
der Genital- und Analgegend: Plaques muqueuses der Tonsillen; Wa.R. -fH—K 

Vom 20. 11. bis 17. 12. 8mal Salvarsan intravenös je 0,2—0,3 g, im ganzen 
2,3 g, ambulant in der Hautklinik. 

Am 21. 12. Wa.R. Luische Erscheinungen abgeheilt. 

Vom 21. 12. 1915 bis 13. 2. 1916 13 mal 0,03—0,05 g Kalomel, im ganzen 0,5 g. 

Vom 16. 2. bis 1. 3. starke Stomatitis mercurialis und Enteritis. 

Am 3. 3. starker Ikterus mit Erbrechen und Durchfall. In der vergangenen 
Woche ist Konzeption erfolgt. 

Am 22. 3. Aufnahme in die medizinische Klinik. Nach der Kur im Allgemeinen 
rasch erholt. Im Anschluss an die Kalomelkur etwa 8 Tage schwer krank, dann all¬ 
mählich wieder besser. Anfang März aber von neuem erkrankt mit Durchfällen, 
völliger Appetitlosigkeit, Kopfschmerz, Seitenstechen. 

Befund: Kräftig gebaut, stark abgemagert, Haut schlaff; massig starker uni¬ 
verseller Ikterus; Abdomen weich, nicht aufgetrieben, in Lebergegend ziemlich empfind¬ 
lich; Leber etwa 5 cm über dem rechten Rippenbogen herausragend zu fühlen, hart, 
glatt; Milz perkutorisch vergrössert, aber nicht zu fühlen. Kein Aszites. Urin: 
Gmelin’sche Probe ++, Urobilinogen -j-, Eiweiss +. Im Sediment einzelne granu¬ 
lierte und hyaline Zylinder, rote und weisse Blutkörperchen. Magenausheberung o. B. 
Tyrosin und Leuzin fehlen im Ham. 

Am 29. 3. Ikterus deutlich blasser; subjektiv beschwerdefrei; Appetit gut. Ent¬ 
lassung aus der Klinik. 

Am 10. 4. Ikterus weg; Leber nioht mehr vergrössert; Milz nicht zu fühlen. 
Anfang April blieb die Regel aus. 

Am 3. 7. Gravidität im dritten Monat; Gewichtszunahme um 6,2 kg; subjektiv 
vollkommenes Wohlbefinden; im Urin keine Gallenbestandteile; kein Eiweiss. 

Am 28. 8. weitere Gewichtszunahme um 2,3 kg. Der Urin enthält jetzt deutlich 
Urobilinogen und Urobilin; Bilirubin fehlt; kein Ikterus, Leber nicht zu fühlen. Eiweiss 
schwach -f-; im Sediment einige Leukozyten und Plattenepithel. 

Am 27. 9. Mattigkeit. Leber nicht fühlbar. Im Urin Urobilin schwach +; kein 
Ikterus. Erhebliche Graviditätsbeschwerden. 

Am 20. 11. Immer noch matt. Leber nioht fühlbar. Gravidität sonst ohne 
Störungen. 

Am 22. 12. Partus; Kind lebt. 

1) Diese Sublimatprobe wurde nur einmal, und nicht unter nnserer Kontrolle 
gemacht. 
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9 . M. Ma., Landmannstochter, 24 Jahre. 

Von einer geschlechtlichen Ansteckung nichts bekannt; Anfang 1914 starke 
Mandelentzündung, welche monatelang andauerte; seitdem oft starke Kopf-und Nacken¬ 
schmerzen. Seit Februar 1914 eitrige Stelle vorne links im behaarten Teil des Kopfes, 
die immer grösser wurde. Seit Januar 1915 Schwellung und Rötung der Nase. 

Befund: Anfang November 1915 in der Hautklinik: Gut genährt, kräftig, geringe 
Lymphadenitis inguinalis. Der rechte Nasenflügel ist ziemlich stark geschwollen; Nase 
im ganzen gerötet. Röte geht auf Septum über; rechte Tonsillargegend geschrumpft. 
Links vorne im behaarten Teil des Kopfes überm Ohr besteht ein etwa 2 Handteller 
grosses sezernierendes tubero-serpiginös-ulzeröses Syphilid; Wa.R. -f-J-. 

2. bis 24. 11. im ganzen 2,2g Salvarsan; ausserdem 3mal täglich lg Jodkali. 

13.11. bis 31.12. 1915 0,4 g Kalomel intramuskulär. Nach den letzten Ein¬ 
spritzungen ins Gesäss allmählich stärker werdende, bis Mitte Januar 1916 dauernde 
Stomatitis mercurialis, dabei subjektiv sehr matt. Ende Januar und Anfang 
Februar recht gut erholt. 

Am 20. 2. 1916 zuerst bemerkt, dass das Weisse im Auge gelb wurde. 

Ende Februar Gelbsucht überm ganzen Körper, sehr hochgradig, dauernde 
Durchfälle etwa 8 Tage lang, ganz weisser Stuhlgang, Urin sehr dunkel, damals 
Schmerzen beim Essen während der ersten Bissen in der Magengegend, kein Erbrechen, 
aber oft saures Aufstossen und schlechter Geschmack im Munde, besonders morgens, 
Appetit ganz gut, Allgemeinbefinden im allgemeinen weniger gestört als nach den 
Quecksilbereinspritzungen. Bis Ende Februar etwa 10 Pfund abgemagert. 

Am 13.4. Ambulante Untersuchung in der medizinischen Klinik. Leicht ikterische 
Verfärbung der Skleren. Haut des Rumpfes kaum erkennbar ikterisch, Leber etwa 
6cm über dem rechten Rippenbogen, vergrössert, Milz nicht zu fühlen. Subjektiv be¬ 
schwerdefrei. 

Am 14. 4. Urin: Gallenfarbstoff 0, Urobilinogen schwach Eiweissreaktion 
sehr schwach -|-, Sediment o. B. 

Am 18. 5. Ikterus weg, Leber unverändert, beschwerdefrei. Magenausheberung 
nüchtern Kongo Nach Probefrühstück: 34 freie Salzsäure, 56 Gesamtazidität. 

Am 21. 7. Leber immer noch ein wenig zu fühlen. Wohlbefinden. Urin o. B. 

Am 15. 11. Leber nicht mehr palpabel. Aus Behandlung entlassen. 

10. F. Fa., Techniker, 36 Jahre. 

Infektion vor 20 Jahren. Bis 1902 6 Kuren durchgemacht. 

Am 13. 3. 1916. Wa.R. stark positiv. 

Vom 21. 3. bis 2. 5. 2,0g Salvarsan intravenös und 0,43g Kalomel, Albumen 
dauernd 0. 

Am 5. 5. Stomatitis mercurialis. 

Am 26. 5. Wa.R. 0. 

Am 25.7. Es wird eine ganz leichte Gelbfärbung der Skleren bemerkt. Wa.R. 0. 

Am 1. 8. Patient kommt wegen Ikterus in die ambulante Behandlung der med. 
Klinik. Gelbsucht besteht seit 8 Tagen und ist allmählich stärker geworden; bis vor¬ 
gestern völliges Wohlbefinden, dann Uebelkeit, kein Erbrechen. Appetit ungestört, 
Kräftegefühl gut, keine Abmagerung. Leber 5cm vergrössert, glatt, etwas empfindlich. 
Milz 0, sonstige Organe o. B. 

Am 5. 8. Ikterus nooh stärker, Magenausheberung ergibt Hyperazidität. 

Am 12. 8. Ikterus noch stärker geworden, starkes Hautjucken. Leber etwa 7 cm 
über den Rippenbogen hinausragend, Milz nicht zu fühlen. Müller-Schlecht’sche 
Serumplatte wird durch den Stuhl in einer Verdünnung von 1 bis 200 angedaut. Sub¬ 
limatprobe im Stuhl positiv. 

Am 15. 8. Ikterus deutlich blasser, Leber noch deutlich zu fühlen, Konsistenz 
viel weicher. Patient ist ununterbrochen zur Arbeit gegangen. Appetit gut, Stuhl in 
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Ordnung, keine Abmagerung. Von 100g Lävulose werden in 4 Stunden 0,16g wieder 
ausgeschieden, im Urin keine Gallenfarbstoffe (Gmelin’sche Probe). 

Am 2. 9. Immer noch blasser Ikterus erkennbar, Leber unverändert, Urin frei 
von Gail enfarbstoffen, Ei weissprobe schwach positiv. Im Sediment reiohlich Leukozyten, 
wenig verfettete Epithelien, 

Am 7. 10. Ikterus weg, Leber nicht mehr zu fühlen. Im Urin kein Eiweiss, 
keine Gallenbestandteile. Gewichtszunahme 4,5kg. Geheilt entlassen. 

11 . M. Dr., Haustoohter, 22 Jahre. 

Vor 1 V 2 Jahren syphilitische Ansteckung. Damals wegen Hautausschlages im 
Städtischen Krankenhaus Kiel, 4mal 0,4 Salvarsan, und 15mal 0,01 Sublimat. Danach 
mehrere Male Wa.R. 0. 

Am 12. 5. 1916. Wa.R. -f. 

Vom 19. 5. bis 18. 7. 7mal 0,3 Salvarsan. 

Am 30. 5. Akute Verwirrungszustände. Verlegung in die psychiatrische 
Klinik, Kiel. 

Vom 21. 7. bis 11. 8. 5mal 0,03 Kalomel. Wegen Auftretens von Gelbsucht 
wurde Kalomelkur abgebrochen. 

Am 19. 8. Leichter Ikterus über dem ganzen Körper. 

Am 8. 9. Ambulante Untersuchung in der Medizinischen Klinik. Vor Beginn 
der Gelbsucht bestand 1 Tag lang Erbrechen und Durchfall. 3 Tage später Mattigkeit, 
appetitlos. Gelbsucht trat zuerst in den Augen auf. Vor 8 Tagen begann die Gelb¬ 
färbung abzublassen; das Körpergewicht, welches in ungefähr 3 Wochen um 9 kg ge¬ 
sunken war, ist in der letzten Woche das gleiche geblieben. Subjektiv auch viel besser. 
Objektiv z. Z. blasser Ikterus, Leber nioht zu fühlen. 

Am 11. 9. Ikterus nur noch an den Skleren erkennbar. Im Urin fehlt Albumen, 
desgleichen Urobilin; Gmelin’sche Probe schwach-]— Im Sediment ganz wenig hyaline 
Zylinder und einzelne Leukozyten. 

Am 21. 9. Ikterus völlig weg, angeblich seit 8 Tagen. Vollkommenes Wohl¬ 
befinden, Gewichtszunahme. 

12 . S. Hi., Waschmädchen, 20 Jahre. 

Bisher immef gesund. Luische Infektion angeblich Anfang Oktober 1915. 

Am 9. 11. in die Hautklinik mit Soleradenitis inguinalis und cervicalis; Con- 
dylomata lata und Papeln der Genital- und Analgegend; typische Alopecia specifica 
mit sehr reichlichem Haarausfall, Plaques der Tonsillen; Nervensystem, Knochen, Ge¬ 
lenke, Muskeln normal. Lues II. Wa.R. -|—|—{— 

Vom 9.-26.11. 6 Salvarsaninfusionen, im ganzen 1,55g in Dosen von 0,2—0,3g. 

Vom 30. 11. 1915 bis 15. 1. 1916 12mal je 0,03 g Kalomel. 

Am 13. 1. noch lmal 0.3g Salvarsan intravenös. 

Am 28. 1. Wa.R. negativ. Befinden mit Ausnahme der lokalen Beschwerden von 
Seiten der Kalomelipjektionen gut. Keine Stomatitis. 

Am 20. 3. allmählich stärker werdende Gelbsucht, bis dahin vollkommenes 
Wohlbefinden, ln 10 Tagen wurde Gelbfärbung, welche zuerst nur im Weissen des 
Auges bemerkt wurde, auch über dem ganzen Körper immer stärker. Patientin begann 
sich krank und matt zu fühlen. 

Am 3. 4. Aufnahme in die Klinik mit mässig starker Gelbfärbung, kein Durch¬ 
fall, kein Erbreohen, keine Schmerzen, überhaupt bis auf leichte Mattigkeit beschwerde¬ 
frei, Appetit gut. Abdomen weich, nirgends empfindlich, Leber ziemlich hart, ragt 
beim Inspirium 3 Querfinger über den rechten Rippenbogen hinaus, ist glatt und nicht 
empfindlich, Gallenblase und Milz nicht zu fühlen, kein Aszites; rechte Lungen¬ 
lebergrenze in Höhe des elften Dornfortsatzes gut versohieblich. Im Urin Gmelin’sche 
Probe +, Urobilin 0, Urobilinogen ++> Eiweissprobe schwach -K Im Sediment 
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keine Zylinder, einige Leukozyten und Epithelien. Tyrosin und Leuzin 0, im Stuhl 
kein Blut, Sublimatprobe Magenausheberung: nüchtern, leer. Nach Probefrühstück 
18 freie Salzsäure und 37 Gesamtazidität; Wa.R. 0. 

Am 7. 4. Ikterus deutlich blasser. 

Am 13. 4. Leber kaum noch zu fühlen. Im Urin noch Urobilinogen Ikterus 
in den Skleren kaum erkennbar. 

Am 26. 4. Dauernd Wohlbefinden, Ikterus weg, Leber und Milz nicht zu fühlen: 
Gewichtszunahme, Wohlbefinden. Arbeitet seit 14 Tagen. Heute aus ärztlicher Be¬ 
handlung entlassen. Wa.R. negativ. 

13 . K. Sa., Maschinenbauer, 50 Jahre. 

Infektion vor 16 Jahren, damals unvollständige Kalomelkur. • 

Am 25. 5. 1915 wegen Lues verdächtigen Ulcus molle in Behandlung der Der¬ 
matologischen Klinik. 

Am 12. 11. Wa.R. +. 

Vom 16. 11. bis 17. 12. 2,05g Salvarsan. 

Vom 16. 11. 1915 bis 4. 2. 1916 0,7g Kalomel. Albumen dauernd 0. 

Am 11. 3. Wa.R. 0. 

Am 18. 5. Wa.R. zweifelhaft, seit 3 Woohen starke Gelbsuoht. Konsultation 
der medizinischen Klinik: ln den ersten Wochen der Gelbsucht Wohlbefinden, Appetit 
gut, kein Erbreohen, kein Durchfall, später etwas Mattigkeit, Druck in der Magen¬ 
gegend, besonders nach dem Essen, etwas Abmagerung. Leber ca 8 cm vergrössert, 
nicht druckempfindlich. Leichtes Giemen über dem rechten Oberlappen, Lunge sonst o.B. 
Innere Organe o. B. Im Urin Eiweiss 0. Gmelin’sche Probe +, Urobilinogen 
Sublimatprobe im Stuhl positiv. 

Am 29. 5. Wa.R. -)—|—J-. Von 100g Lävulose werden innerhalb 4 Stunden 
0,13g wieder ausgeschieden. Ikterus unverändert; Lunge o. B. 

Am 7. 6. Ikterus nur noch blass. Wohlbefinden, Appetit gut, Leber noch eben 
zu fühlen. 

Am 30. 6. Ikterus an den Skleren noch eben erkennbar. Wa.R. 0. Leber nicht 
mehr palpabel. 

14 . Ba., Arbeiterfrau, 31 Jahre. 

Kommt am 7. 12. 1914 in die Behandlung der Hautklinik mit beginnender pro¬ 
gressiver Paralyse. Infektion angeblich vor 9 Jahren. Wa.R. des Blutes -{-. Wa.R. 
im Liquor-j-, Nonne-Appeft-)-. Magnesiumsulfat -)-• In der RosenthaPschen Zähl¬ 
kammer 348 Lymphozyten. Nissl 7. Druck normal. 

Vom 7. 12. 1914 bis 15. 1. 1915 7mal Neo - Salvarsan endolumbal in Dosen 
steigend von 1,5 bis 6,0mg, gelöst im eigenen Liquor, in Zwischenräumen von 10 bis 
30 Tagen, keinerlei Störungen. 

Am 14. 6. Klinischer Befund unverändert, nur die Zahl der Lymphozyten ist von 
348 auf 61 gefallen. 

Am 16. 9. bis 29. 10. 2,45g Alt-Salvarsan intravenös ohne Störungen. 

Am 5. und 23. 11. je einmal 0,03 Kalomel. 

Am 28. 2. 1916 bemerkte Patientin Gelbfärbung in den Augen, nachdem sie 
sich in der Zwischenzeit wohl gefühlt hatte bis auf geringe Müdigkeit Keine Mund¬ 
entzündung, keine Durchfälle. 

Am 1. 3. Aufnahme in die Hautklinik mit starkem Ikterus. Klinischer Befund 
unverändert. Im Lumbalpunktat Nonne +, Magnesiumsulfat + , Nissl 3, Lympho¬ 
zyten nur 9, Wa.R. im Liquor 0, Leber stark vergrössert. 

Am 25. 3. Ikterus bedeutend geringer. Trotzdem der Ikterus noch besteht, wird 
vom 25. 3. bis 13. 4. 6mal 0,2 Alt-Salvarsan gegeben. Sämtliche Infusionen verlaufen 
ohne Störungen. 
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Am S. 4. Inzwischen ist Ikterus völlig abgebl&sst. Leber nicht mehr zu fühlen, 
Tyrosin und Leuzin fehlen im Harn, desgleichen Gallenfarbstoffe. Starke psychische 
Storungen. 

Am 17. 9. Seit einigen Monaten in der psychiatrischen Klinik wegen progressiver 
Paralyse. Subjektiv Euphorie. Hochgradiger allgemeiner Fettansatz. Leber nicht fühl¬ 
bar. Im Urin kein Eiweiss, kein Urobilin, Gmelin'sche Probe negativ. 

15 . A. Hl., Kanzlistenfrau, 28 Jahre. 

Infektion angeblich im November 1915. Damals 28mal 4,0g Ung. einer.; kommt 
am 4. 5. 1916 in Behandlung der Hautklinik wegen Lu6s II. 

Am 4. 5. Wa.R. zweifelhaft. 

Vom 4. 5. bis 6. 6. insgesamt 2,0g Salvarsan ambulant. 

Am 6. 6. einmal 0,05 Kalomel. Wa.R. negativ. 

Am 3. 7. Aufnahme in die Dermatologische Klinik wegen sohweren, nässenden 
und schuppenden Salvarsanexantheras. Allgemeinbefinden dabei subjektiv 
sohlecht. Mattigkeit. Im Urin kein Eiweiss. Blutbild normal. 

Am 10. 7. Exanthem gut zurückgegangen. Allgemeinbefinden besser. Keine 
Komplikationen. 

Am 13. 7. Befinden gut. Exanthem fast weg. 

Am 15. 7. Entlassung aus der Klinik. Exanthem bis auf leichte Hautsohuppung 
verschwunden. Hautfarbe normal. Subjektiv beschwerdefrei. 

Am 28. 7. Leichte Gelbfärbung im Auge. Ausserordentliche Mattigkeit, 
völlige Appetitlosigkeit. 

Am 10. 8. Ambulante Untersuchung in der Medizinischen Klinik. Immer nooh 
sehr matt und müde. Starke Abmagerung. Kein Erbrechen gehabt. In den letzten 
Tagen einige Durchfalle. Appetit etwas besser als zu Anfang. Ikterus mässig stark. 
Zahlreiche Kratzeffekte am ganzen Körper. Leber etwa handbreit unter dem rechten 
Rippenbogen zu fühlen. Milz eben palpabel, kein Aszites. Im Urin Albumen +, 
Gmelin’sche Probe +, Urobilin -f-, Urobilinogen -|-. Im Sediment zahlreiche granu¬ 
lierte und hyaline Zylinder, reichlich Leukozyten. Gewicht 45,5 kg. 

Am 18. 8. Ikterus unverändert. Leber- und Milzschwellung wie am 10. 8. Magen¬ 
ausheberung o. B. 

Am 4. 9. beschwerdefrei. Ikterus ist deutlioh im Abklingen begriffen. Milz ist 
nicht mehr, Leber noch unverändert palpabel. Menses seit 7 Wochen ausgeblieben. 
Im Urin noch Eiweiss in Spuren Im Sediment keine Zylinder mehr. Urobilin und 
Urobilinogen noch schwach +. Gewicht 45,5 kg. 

Am 26. 9. Ikterus noch eben erkennbar. Leber und Milz nicht mehr zu palpieren. 
Menses seit 1 Woche wieder eingetreten. Im Urin kein Albumen, keine Gallenbestand¬ 
teile mehr. Gewicht 49,5 kg. 

Am 25. 10. Ikterus angeblich seit 14Tagen weg. Dauernd starkes Hungergefühl. 
Gewicht 53,5 feg- Urin o. B. Geheilt entlassen. 

16 . P. Ro., Techniker, 34 Jahre. 

Infektion im November 1911; damals einmal Salvarsan und sechs Quecksilber¬ 
einspritzungen. 

Im Februar und August 1912 Wa.R. 0. 1914 Ausschlag an Hals und Kinn, 
deshalb 4mal Salvarsan und 23 Quecksilbereinspritzungen. Mitte 1915 Halssohmerz, 
leiohte Trübung der Gaumenbogenschleimbaut. Wa.R. 0. 

Vom August bis Oktober 1914 2,7 g Salvarsan und 0,52 Kalomel. 

Am 9.11. 1915 und 14. 3. 1916 Wa.R. 0. 

Am 21.3. beschwerdefrei; trotzdem nochmals Kur, bis 23.5. 8mal 0,3gSalvarsan 
und 12mal 0,05 Kalomel. Nach Beendigung der Kur fühlt sich Patient an¬ 
dauernd nicht recht wohl. 
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Am 22.8. von der Kur immer noch nicht erholt; seit einer Woohe appetitlos, 
elend; seit 4 bis 6 Tagen Urin dunkel; seit 2 Tagen etwas gelb in den Augen; kein 
Erbrechen, keine Durchfälle, keine Schmerzen. Mundschleimhaut immer in Ordnung 
gewesen. Wa.R. 0; Ikterus der Skleren. 

Am 23. 8. Albumen Im Sediment granulierte und hyaline Zylinder, einzelne 
Leukozyten,verfetteteEpithelien,Harnsäurekristalle. Gmelin’scbeProbe-f“;Urobilin-) - ; 
Urobilinogen schwach -j— 

Am 25. 8. Ikterus der Skleren stärker; jetzt noch blasser Hautikterus. 

Am 29. 8. Ikterus geht zurück: Temperatur 37,8. 

Am 5. 9. Hautikterus weg. 

Am 13. 9. Seit Eintritt der Gelbsucht ungefähr 20 Pfd. Gewiohtsabnahme. Jetzt 
seit etwa 8 Tagen wieder wohler; Appetit gut. Urin hell; Farbe des Stuhles normal. 
Leber und Milz nicht zu fühlen; Leib weich, kein Meteorismus; kein Aszites. Tempe¬ 
ratur 37,1. Gewicht 62 kg. Im Urin Eiweiss 0, Zucker 0. 

Am 27. 9. Wohlbefinden. Leber und Milz nicht fühlbar. Urin o. B. 1 kg Ge¬ 
wichtszunahme. 

Am 16.11. unverändert, gut. 

17 . A. Fö., Fischerfrau, 52 Jahre. 7 Infektion im Juli 1915. 

Am 29. 10.1915 Aufnahme in die Dermatologische Klinik wegen Lues II (Condy- 
lomata lata der Analfalte, Papeln an den Genitalien und den Tonsillen. Leuooderma 
colli specifica). Wa.R. -|—|—|-, 

Vom 29. 10 bis 22. 11. 1915 2,2 g Salvarsan. 

Am 23. 11. Wa.R. stark positiv. 

Ende Februar 1916 0,04 Kalomel. 

Anfang Mai hochgradige Gelbsucht über dem ganzen Körper. Gelbfärbung 
dauerte bis Ende August. Patientin lag 8 Wooben wegen hochgradiger Mattigkeit und 
vollkommener Appetitlosigkeit im Bett. Dabei dauernd Durchfälle, aber kein Erbrechen. 
Der behandelnde Arzt stellte starke Anschwellung der Leber fest. Die Erkrankung 
wurde ganz allmählich ab Ende August besser. Appetit kam wieder. Es besteht noch 
immer hochgradige Abmagerung. 

Am 19. 9. ambulante Untersuchung in der Medizinischen Klinik. Leber noch 
3 cm unterm Rippenbogen herausragend. Kein Ikterus mehr. Zahlreiche alte Kratz¬ 
effekte am ganzen Körper. Milz 0. Etwas Meteorismus. Im Urin kein Eiweiss, keine 
Gallenfarbstoffe. 

Ein zusammenfassender Ueberblick über die vorstehend mitgeteilten 
Krankengeschichten ergibt zunächst eine ganz auffallende Uebereinstim- 
mung sowohl in der Kombination: Lues, Salvarsan-Quecksilber, als auch 
im Symptomenkomplex und im zeitlichen Ablauf des klinischen Bildes der 
einzelnen Erkrankungen untereinander. Aus dieser Uebereinstimmung 
glauben wir den Schluss ziehen zu dürfen, dass wir es bei den vor¬ 
stehenden Fällen nicht mit „katarrhalischem Ikterus“, sondern mit einer 
und derselben besonderen Erkrankung der Leber zu tun haben, welche 
nach unseren Erfahrungen nicht gerade selten beobachtet werden kann 
und die wohl deshalb bisher sich der allgemeinen Erkenntnis entzogen 
zu haben scheint, weil das relativ grosse zeitliche Intervall zwischen 
spezifischer Kur und Auftreten des Ikterus im Einzelfalle nicht auf eine 
Zusammengehörigkeit hinweist, sondern nur dann zu dieser Vermutung 
führt, wenn zahlreiche Fäll6 dieser Art an einem Orte zur Beobachtung 
kommen. 
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Unter den 20 Fällen von Spätikterus, welche wir beobachteten, 
waren 15 weiblichen Geschlechts! In keinem der Fälle ist vor Beginn 
der Behandlung während der manifesten Stadien der Lues ein Ikteras 
beobachtet worden. Die Infektion lag mindestens 7 Monate, höchstens 
etwa 15 Jahre zurück. Bei Lues secundaria wurde 6mal, beim Tertiär¬ 
stadium 5mal, bei Lues latens 8mal und bei Metalues lmal behandelt. 
Die Wa.R. war vor den Kuren meist positiv, nach Ablauf derselben meist 
negativ; in einigen Fällen wurde sie noch kurz vor dem Eintritt des 
Ikterus negativ gefunden. Während desselben war sie nur dreimal positiv, 
und zwar in Fällen, in denen sie überhaupt noch nicht negativ geworden 
war. In allen anderen Fällen war die Reaktion während des Ikterus 
negativ, mit Ausnahme eines Falles, bei dem sie positiv wurde, nachdem 
sie vorher (nach der Kur) schon negativ geworden war (Fall 13). Mani¬ 
feste syphilitische Erscheinungen fehlten bei allen Patienten während des 
Ikterus vollkommen. 

Die spezifische Kur bestand stets aus einer kombinierten Salvarsan- 
Quecksilberdarreichung; und zwar pflegten diejenigen Fälle, welche in 
der dermatologischen Klinik behandelt waren, die Salvarsankur meist 
ungefähr beendet zu haben, ehe Kalomel gegeben wurde, während die 
aus dem Städtischen Krankenhaus stammenden Fälle Salvarsan und 
Sublimat zum grössten Teil gleichzeitig bekamen. Die Dauer der Kur 
schwankte zwischen 3 bis 10 Wochen. Die Menge des verabfolgten 
Salvarsans schwankte zwischen 0,6 und 3,2 g Alt-Salvarsan. Die Gaben 
des Kalomels betrugen 0,04 (!) bis 0,7 g. Die des Sublimats 0,15 bis 
0,16 g. Bemerkt muss werden, dass, sofern früher spezifische Kuren 
durchgeraacht waren, diese immer ohne nachweisliche Reaktionen von 
seiten der Leber einhergegangen waren. 

In unseren Fällen traten nach der letzten, in Frage kommenden 
Kur einmal ein akuter Verwirrungszustand (Fall 11) und einmal ein 
wochenlang dauerndes Salvarsanexanthem auf (Fall 15). Ferner wurden 
nach der Quecksilberkur 5mal die typischen Anzeichen einer Stomatitis 
und Enteritis mercurialis beobachtet (Fall 3, 8, 9, 10, 11). Betrachten 
wir den weiteren Verlauf der Ereignisse nach Beendigung der Kur, so 
sehen wir das Befinden der Patienten, welches in einigen Fällen nach 
der Quecksilberbehandlung durch eine mehr oder weniger intensive In- 
toxicatio mercurialis beeinträchtigt war, bald nach Abklingen dieser 
Beschwerden in vollkommenes Wohlbefinden übergehen. Es bestand dann 
ein subjektiv völlig gesunder Zustand, den man als das „freie Intervall“ 
bezeichnen kann. 

Dieses freie Intervall dauerte in unseren Fällen 1—5 Motoate nach 
Beendigung der Salvarsankur an; durchschnittlich trat 3 Monate nach 
der letzten Dosis der Ikterus auf. Die Dauer des Intervalls, auf die 
Quecksilberbehandlung bezogen, schwankte zwischen 3 Tagen und 
4 Monaten. 
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Aus dieser Periode durchweg vollkommenen Wohlbefindens heraus 
erkrankten die Patienten dann mit meist langsam zunehmender, sich zu 
intensiven Graden steigernder Gelbsucht und mehr oder minder starker 
Mattigkeit, die jedoch die Betroffenen zunächst noch nicht an der Arbeit 
hinderte. Der Beginn der Gelbsucht war angeblich in zwei Fällen ein 
akuter (Fälle 1 und 2). Lieber Nacht war unter Uebelkeit und Er¬ 
brechen und unter dem Gefühle raässigen Krankseins Gelbsucht aufge¬ 
treten ; in allen anderen Fällen aber entwickelte sie sich schleichend und 
fiel den Kranken selber oft erst auf, nachdem sie von ihrer Umgebung 
darauf aufmerksam gemacht waren. 

Die Erkrankung führte nur einen kleinen Teil der Patienten zum 
Arzt lediglich des Ikterus wegen. Die meisten hatten inzwischen 
schon andere, subjektiv unangenehme Beschwerden bekommen: abgesehen 
von dem individuell verschieden stark ausgeprägten Juckreiz war das 
Gefühl der Mattigkeit bei zunehmender Appetitlosigkeit immer stärker 
aufgetreten. Waren Erbrechen und Durchfälle längere Zeit vorhanden, 
so sank das Körpergewicht in 2 oder 3 Wochen um 10 bis 20 kg. 
Aber auch in einigen Fällen, in denen der Appetit gut war, und ein Magen¬ 
darmkatarrh fehlte, pflegte regelmässig eine mehr oder weniger starke 
Abmagerung aufzufallen. Erbrechen war im allgemeinen selten, in einem 
Falle trat es 14 Tage vor Beginn des Ikterus auf; in einem anderen 
dauerte es während des Ikterus viele Wochen lang an; Durchfälle traten 
häufig auf. Bei einigen persistierten sie wochenlang Tag für Tag; in 
anderen traten sie nur von Zeit zur Zeit auf. In einem kleinen Teil der 
Fälle fehlten sie gänzlich. Ueber Schmerzen wurde während der 
ganzen Zeit durchweg nicht geklagt, wenn man von einer Art schmerz¬ 
haften Druckgefühls absieht, welches in der Gegend der Leber loka¬ 
lisiert war. 

Deutliches Fieber bestand während des Ikterus in keinem der Fälle. 
Abendliche Temperaturen bis 37,8 rektal waren selten. 

Der Ikterus war in den meisten Fällen schon bei der ersten 
Untersuchung stark ausgesprochen. In 5 Fällen war nur ein leichter 
Ikterus vorhanden; er dauerte in dieser leichten Form nur etwa 
3 Wochen, ebenso wie die relativ geringgradige Leberschwellung nach 
verhältnismässig kurzer Zeit (frühestens schon nach etwa 8 Tagen) zurück¬ 
gegangen war. In den übrigen Fällen schwankte die Dauer der erkenn¬ 
baren Verfärbung zwischen 5 und 13 Wochen. Je blasser der Ikterus 
war, um so rascher, je intensiver, um so langsamer pflegte er zu ver¬ 
schwinden. 

Die Leber war bei allen Patienten schon bei der ersten Unter¬ 
suchung deutlich vergrössert. Der Leberrand überschritt den Rippen¬ 
bogen beim Inspirium mindestens 5 cm, in mehreren Fällen 11 cm 
und mehr. Die Palpation liess deutlich einen derben, glatten, 
stumpfen Leberrand erkennen. Die Gallenblase konnte nie palpiert 
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werden. Zeitlich pflegte die nachweisbare Leberschwellung in ziemlich 
weiten Grenzen anzudauern. In einem Falle war sie nur 8 Tage lang 
nachweisbar, in 4 Fällen 5 bis 6 Wochen lang; bei einer Patientin war 
sie erst nach ungefähr 6 Monaten verschwunden, während die Leber¬ 
schwellung im Falle 2 zur Zeit des Abschlusses dieser Beobachtung 
(nach 13 Monaten) noch immer unvermindert andauerte, obgleich der 
Ikterus längst verschwunden war. 

Aszites konnte nur in einem Falle nachgewiesen werden (Fall 3), im 
übrigen schien er zu fehlen. 

Die Milz war in 2 Fällen hart und wenig, aber deutlich vergrössert 
palpabel (Fälle 3 und 15). Perkutorisch erschien die Milz noch in einigen 
weiteren Fällen leicht vergrössert. 

Das Abdomen zeigte in etwa der Hälfte der Fälle einen andauernden 
Meteorismus, unter anderem auch in solchen Fällen, bei denen Störungen 
von seiten des Magendarmkanals fehlten. 

Der Urin enthielt frisch gelassen stets reichlich Urobilinogen, nicht 
regelmässig Urobilin, und zeigte eine mehr oder weniger stark positive 
Gmelin’sche Probe. Entsprechend dem Verschwinden des Ikterus wurden 
auch die Gallenreaktionen im Urin allmählich negativ; am längsten, noch 
monatelang danach, blieben manchmal geringe Mengen von Urobilinogen 
nachweisbar. Zucker fehlte stets. Desgleichen wurde in 6 daraufhin 
untersuchten Urinen verschiedener Patienten Tyrosin und Leuzin nicht 
gefunden, die Eiweissproben des katheterisierten Harnes waren manchmal 
schwach, zum Teil kaum erkennbar positiv, in den meisten Fällen dauernd 
negativ; im Sediment konnten regelmässig verschieden reichlich granulierte 
und hyaline Zylinder, meist auch rote und weisse Blutkörperchen, sowie 
Epithelien gefunden werden. 

Die Untersuchung des Stuhles auf Gallenfarbstoffe mittels der 
Subliraatprobe war zu Beginn und auf der Höhe des Ikterus in einigen 
Fällen (meist in denen mit hochgradiger Leberschwellung) negativ. Später 
fand sich auch bei diesen immer mehr oder weniger deutlich eine Rot¬ 
färbung der Probe. 

Die Magenausheberung ergab meist normale Aziditätswerte, keine 
Retentionen und in den meisten Fällen deutliche Beimengung von Galle, 
besonders nüchtern, und zwar dann, wenn der Höhepunkt des Ikterus 
überschritten war. ln 4 Fällen mit Achylia gastrica wurde innerhalb 
5 Monaten wiederholt der annähernd gleiche Ausheberungsbefund erhoben 
(Fälle 1, 4, 6 und 7). Die Pankreasfunktionsprobe mittels der Schlecht- 
schen Serumplatte ergab bis auf den Fall 2 das Vorhandensein von 
Trypsin. Die Untersuchungen des Stuhles auf Blut fielen bei fleischfreier 
Diät stets negativ aus. 

ln 6 Fällen wurde das Verhalten der Leber gegen Lävulose- 
verfiitterung geprüft. Die Bestimmung des Lävuloscgehaltes des Urins 
erfolgte mittels der Halbschatten-Polarisation. [«],, für Lävulose nahmen 
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wir nach Lindncr und Düll 1 ) gleich —93° an. Den für Dextrose 
abgelesenen Wert rechneten wir auf Lävulose um nach der Gleichung 

100 . Dextrosewert 
X— TT 93 

Nach Darreichung von 100 g Lävulose nüchtern per os wurden demnach 
0—0,8 g in 4—8 2 / 2 Stunden wieder ausgeschieden. Rückschlüsse auf eine 
gestörte Funktion der Leber lassen sich aus diesen Werten wohl nicht ziehen. 

Im übrigen wurderl an den inneren Organen keinerlei pathologische 
Befunde erhoben. Fall 5 befand sich beim Eintritt des Ikterus im dritten 
Schwangerschaftsmonat, eine andere Patientin (Fall 8) konzipierte während 
des Abklingens einer Stomatitis mercurialis, einige Tage vor Auf¬ 
treten des Ikterus, und in einigen anderen Fällen blieben die Menses 
aus, welche bis dahin regelmässig sich eingestellt hatten, ohne dass 
Gravidität vorlag. Der Krankheitsverlauf im ganzen ist anscheinend 
ein gutartiger: Nach wochen- oder monatelangera Bestehen des Ikterus 
blasst die Hautverfärbung von Tag zu Tag allmählich ab, die Konsistenz 
der Leber wird deutlich weicher. Die subjektiven Beschwerden nehmen 
ihr Ende. Dem rasch wiederkehrenden Appetit entspricht ein meist 
starker Anstieg des Körpergewichtes; sogar bei Fall 1, in welchem die 
Leberschwellung persistierte, zeigte das Körpergewicht ebenfalls einen 
erheblichen Anstieg. Zwei unserer Fälle (12 und 13), die leichtesten und 
auch der Dauer nach kürzesten, sind während des Ikterus sogar ihrer 
Arbeit nachgegangen, da sie sich subjektiv, bis auf relativ erhebliche 
Abmagerung, beschwerdefrei fühlten. 

Die Behandlung der Erkrankung war insofern einfach, als die 
Patienten meist spontan das Bett aufsuchten und infolge Widerwillens 
gegen alle oder bestimmte Speisen fast nur flüssige Nahrung zu sich 
nehmet! wollten. Wir verabfolgten daher generell flüssige und breiige 
Kost, solange als die Leberschwellung andauerte; im übrigen wurde 
täglich 1—2 mal ein Teelöffel Karlsbader Salz verordnet. Dem spontan 
wiederkehrenden Appetit passten wir eine allmähliche Erweiterung des 
Diätzettels an. 

Eine spezifische Kur hielten wir während der Dauer des Ikterus im 
allgemeinen für kontraindiziert. 

Was ist nun die Ursache dieser Erkrankung: Lues, Salvarsan, 
Quecksilber, deren Kombinationen oder Kombinationen mit noch anderen 
Faktoren? 

Das Zusammentreffen: Ikterus nach Salvarsan bei Lues ist zu häufig, 
als dass man es nur als zufällig bezeichnen kann. Post hoc, ergo propter 
hoc mag für einzelne Fälle zu Trugschlüssen Veranlassung geben, für 
den nach Salvarsan beobachteten Ikterus aber ist die Zahl der bekannt¬ 
gewordenen Fälle zu gross und das klinische Bild zu konstant, als dass 

1) Chemikerzeitung 1895, Nr. 19. 
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ernste Zweifel noch bestehen könnten.' Dass Beziehungen bestehen, wird 
in der Literatur fast allgemein anerkannt, nur über das Wie herrscht 
noch Unklarheit. 

Zweifellos ist der „Frühikterus“ bedeutend häufiger und meist auch 
leichter als der Spätikterus; sonst aber unterscheiden sich beide nicht im 
Wesen voneinander und cs darf nicht als ein prinzipieller Unterschied 
hingestellt werden, ob ein Ikterus 2 oder 3 Wochen oder 1, 3 oder 
5 Monate nach der Infusion auftritt. Es dürfte also zu erwarten sein, 
dass diejenigen, welche beim Frühikterus Beziehungen zum Salvarsan als 
bestehend anerkennen, auch beim Spätikterus die Möglichkeit gleichen 
Zusammenhanges zubilligen werden. Da jedoch in allen unseren Fällen 
auch Quecksilberpräparate verabfolgt waren, so muss man sich, ehe man 
die Bedeutung des Salvarsans beim Ikterus erwägt, über die Rolle, welche 
dabei möglicherweise dem Quecksilber zufallen kann, im klaren sein. 

Es ist, soweit wir aus der Literatur ersehen 1-4 ), bekannt, dass bei 
Quecksilbervergiftung fast niemals Ikterus auftritt. Das klinische Bild 
der Quecksilbervergiftung ist ein ganz anderes als das unserer Ikterusfällc. 
Ferner zeigten diejenigen unserer Patienten, welche eine klinisch manifeste 
merkurielle Intoxikation bekamen, während dieses Zeitraumes keine Spur 
von Ikterus. Endlich sehen wir bei drei unserer Fälle einen schweren 
Ikterus auftreten, trotzdem Monate vorher nur 0,04 g, 0,05 g bezw. 
2 mal 0,03 g Kalomel intramuskulär verabfolgt waren (Fälle 14, 15, 17). 
Es fällt die Vorstellung schwer zu glauben, dass diese geringfügigen 
Dosen Kalomel zu so schweren Erkrankungen geführt haben sollten, 
zumal da gleichzeitig andere Ursachen ernstlich in Frage kommen. Der 
Ikterus ist also wohl nicht der Ausdruck einer Quecksilber¬ 
vergiftung. Da aber Quecksilbervergiftung m^t starker Anhäufung von Hg 
in der Leber ohne Ikterus, jedoch mit Alteration der Leberzellen, an¬ 
scheinend vorkommt (Fischer 6 )], so muss auch für die vorliegenden Fälle 
die Möglichkeit offen gelassen werden, dass dem Hg eine gewisse, wenn¬ 
gleich sekundäre und nebenursächliche Mitschuld einzuräumen ist. 

Die eigentliche Ursache wird wohl in anderen Faktoren zu suchen 
sein. Als solche kommen vorwiegend in Frage das Salvarsan und die Lucs. 

Wäre der Ikterus das Zeichen einer primären Salvarsanvergiftung, 
so müssten wir ihn besonders dann auftreten sehen, wenn ähnlich wie 
beim Arsenizismus zu hohe Dosen zu lange Zeit gegeben wurden. Nun 


1) Kobert, Lehrbuch der Intoxikationen. 

2) v. Jacksch, Die Vergiftungen, Nothnagel, Bd. I. 

3) Dittrich, Handbuch der ärztlichen Sachverständigentätigkeit S. 358, gibt 
an, dass in seltenen Fällen bei Hg-Vergiftung leichter Ikterus beobachtet sei, s. S. 
364. 

4) Welander, Archiv f. Dermatol., Bd. 46, erwähnt, dass bei einem Fall von 
Quecksilbervergiftung mit Bronchitis leichter Ikterus aufgetreten sei. 

5) 1. c. 
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ist aber die Menge des dargereichten Salvarsans keineswegs besonders 
gross, und zahlreiche Patienten vertrugen die gleiche Menge ohne Schaden. 
Indessen könnte der Einwand gemacht werden, dass das Erkranken an 
Ikterus ein Zeichen einer primären Ueberempündlichkeit der Leber gegen 
Salvarsan sei. Nun finden wir in zwei unserer Fälle Anzeichen einer 
solchen allgemeinen Ueberempfindlichkeit (in Fall 11 akute Verwirrungs¬ 
zustände, in Fall 15 ein schweres Salvarsanexanthem) und dennoch trat 
der Ikterus erst Monate später auf, nachdem diese eigentlichen Intoxi¬ 
kationszustände längst geheilt waren. Reaktionen auf Salvarsan im Sinne 
einer Ueberempfindlichkeit treten im allgemeinen sehr rasch nach der 
Infusion auf (Exanthem, Erbrechen, Fieber, Meningismus usw.), so dass 
nicht recht verständlich wäre, warum ein Ueberempfindlicher erst ein 
Exanthem und dann nach Monaten noch eine Leberschwellung mit Ikterus 
als Zeichen eben dieser Ueberempfindlichkeit bekommen sollte. Vielleicht 
könnte für den „Frühikterus“ die Annahme einer solchen Ueberempfindlich¬ 
keit gerechtfertigt erscheinen, für den „Spätikterus“ dünkt uns aber 
eine Ueberempfindlichkeit als einzige Erklärung nicht ausreichend, ja 
unwahrscheinlich zu sein. 

Im übrigen ist das klinische Bild einer Salvarsanvergiftung, bei der 
vor allen Dingen Dermatosen im Vordergründe stehen, ein ganz anderes, 
als das unserer Fälle. Andererseits ist uns von besonderer Bedeutung 
.eine Mitteilung von Prof. Runge 1 ), Oberarzt der Königl. psychiatrischen 
Klinik in Kiel (Dir. Geheimrat Siemerling) geworden, welcher uns 
darauf aufmerksam machte, dass er ebenso wie Dreyfuss 2 ) und Räcke 3 ) 
niemals, selbst nicht bei monatelanger Verabfolgung hoher Dosen Salvarsan 
(0,3 Salvarsan in Abständen von 5 Tagen 20—30mal) bei zahlreichen 
Paralytikern und Tabikern einen Ikterus beobachtet hat 4 ). Wäre also 
der „Salvarsanikterus“ einfach der Ausdruck einer spät sich äussernden 
Salvarsanvergiftung, so müsste man erwarten dürfen, dass die Meta¬ 
luiker der Psychiatrischen Klinik viel häufiger erkrankten als die relativ 
frischeren Syphilitischen der Hautklinik. Aber gerade das umgekehrte 
ist der Fall, und das liegt vielleicht an der Verschiedenartigkeit des 
Krankenmaterials. 

Demnach scheint es von prinzipieller Bedeutung zu sein, in welchem 
Stadium die Lues sich befindet, wenn Salvarsan gegeben wird; ja, die 
generalisierte Lues ist vielleicht sogar die Vorbedingung für das Zustande¬ 
kommen des Ikterus. 


1) Deutsche med. Woohenschr. 1914. S. 998. 

2) Münchner med. Wochenschr. 1913. S. 2333. 

3) Deutsche med. Woohenschr. 1913. Nr. 28. 

4) Bei Dreyfuss und bei Raecke, welche ebenso wie Range hohe Dosen bei 
Metaluischen anwandten, finden sich keine Angaben, dass jemals Ikterus im Laufe oder 
naoh Abschluss der Behandlung auftrat. 
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Wenn nun diese Ansicht richtig ist, so bedarf es der Klarstellung, 
ob denn nicht frische syphilitische Prozesse, etwa im Sinne eines Mono- I 
rezidivs, die alleinige Ursache sein könnten. 

Mancherlei spricht dagegen. 

Zunächst ist zu bedenken, dass dem Ikterus jedesmal eine spezifische 
Kur vorangegangen war. Der Körper befand sich also im Zustande einer 
gewissen Rekonvaleszenz und da gerade die Leber die Hauptdepot¬ 
stelle der eingeführten Medikamente ist[Morel, Mouriquand, Policard 1 )], 
so liegt die Vermutung nahe zu glauben, dass die Leber frei von lebenden 
Spirochäten angesehen werden konnte. Dementsprechend fiel auch in 
den meisten Fällen während und vor dem Ikterus die Wa.R. negativ 
aus, nur in einem Falle (13) wurde sie während des Ikterus positiv. Da¬ 
gegen hatten fast alle Fälle vor der betreffenden Kur eine positive 
Reaktion aufgewiesen. Wenn es erlaubt ist, aus dem Umschlagen der 
Wa.R. von der positiven in die negative Phase Rückschlüsse auf eine 
erfolgreiche Einwirkung einer Kur auf die Spirochäten zu ziehen, so 
deutet das Negativwerden der Reaktion auch in unseren Fällen darauf 
hin, dass die Kur ihren Hauptzweck, die Sterilisierung des Körpers, so¬ 
weit sie möglich ist, erreicht hatte. Wenn also die Syphilis beim Zu¬ 
standekommen des Ikterus eine Rolle spielen sollte, so handelt es 
sich dabei wohl nicht um frisch syphilitische Prozesse, sondern 
vielleicht um deren Folgezustände im Sinne „einer Herabsetzung der^ 
Widerstandskraft und der Leistungsfähigkeit der Leberzellen u [Hofmann 2 ) 
Klaussner 3 )]. 

Ob die nach einer Salvarsaninfusion plötzlich in grossen Massen ab¬ 
getöteten Spirochäten ein die Leber schädigendes Toxin enthalten, ist nicht 
bewiesen, so naheliegend diese Vermutung auch ist. Vielleicht erhält 
diese Vermutung eine Stütze dadurch, dass im Gegensatz zu rezenter 
Lues bei den sogenannten Metaluischen nur höchst selten (Fall 14) Ikterus 
auftritt. Die syphilitischen Prozesse spielen sich hier eben vorwiegend im 
Nervensystem, dort wohl in allen Organen ab. Wenn man ein die Leber 
angreifendes Syphilistoxin vermutet, so ist es begreiflich, dass dasselbe bei 
Paralytikern und Tabikern nicht die Rolle für die Leber spielt, wie bei 
anderen Syphilisformen. 

Wäre der Ikterus nun eine Folge reiner Spirochätenwirkung oder 
eine Folge reiner Salvarsanwirkung, so müssten im ersten Falle während 
des Ikterus verabfolgte neue Salvarsandosen heilend wirken, ähnlich wie 
bei luischer Leberzirrhose [Umber 4 ), Duhot 5 )] oder beim Icterus syphil. 

1) Ref. im Zentralbl. f. d. ges. innere Med. Bd. 3. S. 390. 

2) 1. c. 

3) Vereinig, deutscher Aerzte in Prag. 9. 11. 1910. Münchner med. Wochenschr. 

1916. Nr. 48. 

4) Umber, l. c. 

5) Duhot, Münchner med. Wochenschr. 1911. Nr. 48. 
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praecox [Buschke 1 ), Michael 2 )] und im letzteren Falle musste die Ver¬ 
abfolgung von Salvarsan die bereits herbeigeführten Schädigungen 
summierend steigern und damit im klinischen Bilde als Verschlimmerung 
sich äussern. Beides scheint aber nicht der Fall zu sein: Jedenfalls 
wurde der Verlauf des Ikterus in unserem Falle 14 durch neue Dosen 
Salvarsan nicht erkennbar beeinflusst, weder auffällig abgekürzt, noch 
anscheinend verschlimmert. 

Alles in allem sprechen also eine Reihe von Umständen dafür, dass 
frische Syphilis - Prozesse im Sinne eines Monorezidivs nicht die 
Ursache des Ikterus sind, dass aber dennoch die Lues möglicher¬ 
weise die Vorbedingung für diese Krankheit darstellt. 

Wenn man nun annimmt, dass das Salvarsan in diesen durch die 
Syphilis vorbereiteten Lebern Schädigungen im Sinne unserer Fälle her¬ 
vorzurufen im Stande ist, so bleibt noch unerklärt, warum in vielen Fällen 
der Ikterus Tage, in anderen Monate nach Salvarsan auftritt. Vielleicht 
sind die tierexperimentellen Untersuchungen Aladow’s 3 ) geeignet, hier¬ 
über einige Aufklärungen zu verschaffen. Nach Aladow „übt das Sal¬ 
varsan in den gebräuchlichen Dosen den charakteristischen Effekt eines 
beliebigen Arsenpräparates aus; unmittelbar nach der intramuskulären In¬ 
jektion beobachtet man eine reflektorische Hemmung der Magensaft¬ 
sekretion und der Gallenabsonderung. Alsdann stellt sich das Bild eines 
katarrhalischen Zustandes des Magens und des Gallensystcms ein: Die 
Schleimhaut schwillt an, die Schleimsekretion nimmt hochgradig zu, die 
Menge des Magensaftes nimmt ab, und gleichzeitig sinken Azidität und 
Pepsinverdauung. Was die Leber anbelangt, so tritt nach einer kurz 
dauernden Depression ihrer Tätigkeit eine länger dauernde Hypersekretion 
von Galle deutlich zu Tage. Das Arsen wird von beiden Organen aus¬ 
geschieden, aber, wie die Versuche zeigen, spielt hier die Leber eine 
weit grössere Rolle als der Magen. Zwischen der allmählichen Wieder¬ 
herstellung der Funktionen der beiden Organe und der langsamen 
Ausscheidung des Arsens aus dem Organismus besteht ein enger Zu¬ 
sammenhang. Mit der Verringerung der zur Ausscheidung gelangenden 
Arsenmengen klingen die katarrhalischen Erscheinungen ab und steigt die 
Saftsekretion nach und nach an, während sich normale Sekretions Verhältnisse 
erst nach völliger Ausscheidung des Mittels einstellen“. Angesichts 
einer so deutlichen und langdauernden Einwirkung des Salvarsans auf die 
Funktionen der Verdauungsdrüsen hält es Aladow für notwendig, vor der 
Anwendung des Mittels Magen und Darm (?) genau zu prüfen. 

Da man nuh weiss, dass das Arsen sich monatelang in der Leber 
aufhält (Stümpke und Brückmann, Halbey 4 ), so kann man, w r enn 

1) Buschke, Berliner klin. Wochenschr. 1910. Nr. 6. 

2) Michael, Arch. für Dermatol. 1914. Nr. 120. 

3) Aladow, Ref. Münohner raed. Wochenschr. 1911. S. 2578. 

4) 1. c. 
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man den bisher anscheinend nicht nachgeprüften Aladow'sehen Ver¬ 
suchen Glauben schenken darf, wohl vermuten, dass sich noch monatelang 
katarrhalische Zustände in der Leber und ihren Abfluss wegen erhalten. 
Für das Entstehen eines Frühikterus dürfte das Vorhandensein eines der¬ 
artigen Katarrhs wohl zur Erklärung ausreichen. Je später aber der 
Ikterus auftritt, um so mehr müsste man sich überlegen, ob ausser diesem 
„Salvarsankatarrh“ noch besondere Hilfsursachen eine Rolle spielen 
können. So finden wir beispielsweise in 5 unserer Fälle (3, 8, 9, 10, 11) 
den Ikterus nach einer Enteritis mercurialis sich entwickeln; und bei 
4 von 17 Fällen wurde eine Achylia gastrica festgestellt (1, 4, 6, 7). 
In einem Falle (2) bestand eine Achylia pancreatica. Eine unserer 
Patientinnen (Fall 5) war bei Eintritt des Ikterus im 3. Monat gravide. 
Auffallend ist ferner, dass5 unserer Patienten (1, 2,3, 4) Prostituierte 1 ) sind. 
Diese Prostituierten gaben regelmässig Abusus alcoholi et nicotini und 
daherrührend häufige Magendarmkatarrhe zu. Einmal trat der Ikterus 
14 Tage nach Abheilen einer schweren Salvarsandermatitis auf. Bei 
dem kleineren Teil unserer Fälle sind aber derartige Hilfsürsachen, wie wir 
sie für das Zustandekommen des Spätikterus vermuten, nicht erkennbar 
vorhanden und bei ihnen muss die Frage, warum sich der Ikterus zu 
einem von der Salvarsankur so entfernten Zeitpunkt entwickelt habe, 
völlig unbeantwortet bleiben. 

Der sehr naheliegende Gedanke, aus der grossen klinischen Aehn- 
lichkeit der Fälle von akuter gelber Leberatrophie nach Salvarsan, wie 
sie von Severin und Heinrichsdorf, von Hofmann und von Halbey 
beschrieben sind, zu dem Spätikterus weiter gehende Parallelen zu ziehen, 
halten wir uns nicht für berechtigt, so lange nicht ein Vergleich mit jenen 
auch auf pathologisch anatomischer Basis möglich ist. Immerhin besteht in 
allen wesentlichen Punktendes klinischen Bildes beider Erkrankungen 
eine auffallende Uebereinstimmung, mit dem einen Unterschied, dass jene 
Fälle von akuter gelber Leberatrophie maligne Tendenz zeigten und 
zum Tode führten, während in unseren Fällen ein benigner Charakter vor¬ 
herrschte, der eine anscheinend vollkommene Heilung zuliess (siehe Fall 1). 

Am Schlüsse unserer Ausführungen möchten wir nicht versäumen, 
Herrn Prof. Dr. Hoppe-Seyler, Direktor der Städtischen Kranken¬ 
anstalten, Kiel, für die freundliche Ueberlassung seines Materials unseren 
ergebenen Dank auszusprechen. 

Zusammenfassung. 

Fälle von meist im 2. oder 3. Stadium befindlicher Syphilis erkranken 
mehrere Monate nach einer gewöhnlichen kombinierten Salvarsan-Queck- 
silberkur an hochgradigem Ikterus mit starker Leberschwellung. Er¬ 
brechen, Durchfälle und vollkommene Appetitlosigkeit führen zu starker 

1) Ausser den beschriebenen noch der hier nicht mehr mit angeführte Fall 18. 
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rascher Abmagerung und dem Gefühl grosser Mattigkeit. Nach 1 bis 
6 Wochen langem Bestehen beginnt der Ikterus spontan allmählich 
abzublassen und mit dem Verschwinden der Gelbsucht bessert sich das 
Allgemeinbefinden rasch, so dass im Laufe einiger Wochen mit der Wieder¬ 
kehr von Gewicht und Kräften völliges Wohlbefinden sich einstellt. DicLeber- 
schwcllung geht in der Regel gänzlich zurück. Die Erkrankung dauert 
bis zum völligen Verschwinden des Ikterus 3—13 Wochen. 

Der Spätikterus unterscheidet sich anscheinend prinzipiell weder von 
dem leichten, einige Tage oder Wochen nach Salvarsan auftretenden 
„Salvarsanikterus“, noch zeigt er wesentliche Unterschiede im klinischen 
Bilde gegenüber den vereinzelt beschriebenen Fällen von letal endigender 
gelber Leberatrophie nach Salvarsan. Bezüglich seiner Schwere nimmt 
er zwischen diesen beiden Erkrankungen eine Mittelstellung ein. 

Als Ursache der Erkrankung scheinen folgende Vorgänge in Frage 
zu kommen: Die Leber befindet sich, durch die Syphilis im Zustande 
einer gewissen Erkrankungsbereitschaft. Anscheinend können sich nach 
Salvarsanverabfolgung in der Leber und ihren Abflusswegen lang dauernde 
Katarrhe entwickeln. Vielleicht sind diese Katarrhe die Ursache dieser 
früh oder spät mit Ikterus einhergehenden Lebererkrankung. Je längere 
Zeit nach der Salvarsandarreichung verfliesst, um so mehr wird man aber 
annehmen müssen, dass akzidentelle Hilfsursachen die Veranlassung zu 
dem verspäteten Eintritt der Erkrankung gegeben haben. Als solche 
Hilfsursachen kommen in unseren Fällen in Frage: Vor allem die (^ueck- 
silberdarreichung, besonders bei Enteritis mercurialis, dann Achylia gastri- 
ca, Achylia pancreatica, akute Gastroenteritiden, Abusus alcoholi et 
nicotini, Salvarsandermatitis und Gravidität. 

Die Erkrankung zeigt sich in unseren Fällen 3mal so häufig beim 
weiblichen als beim männlichen Geschlecht. 




Zeitsehr. f. klin. Medizin. 84. IM. H. :i u. 4 
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Aus der II. Abteilung für Geschlechts- und Hautkrankheiten 
(Vorstand: Prof. Dr. S. Ehrmann) und der III. medizinischen Abteilung 
( Vorstand: Prof. Dr. H. Schlesinger) des k.k. Allg. Krankenhauses in Wien. 

Ueber eine eigenartige, chronische Allgemeinerkrankung 
mit hauptsächlicher Beteiligung der Haut und Muskulatur 
und Aplasie der Thyreoidea. Ausgang in Atrophie und 
Stillstand des Leidens. 1 ) 

Von 

Dr. Alfred Perutz, und Dr. Josef Gerstmann, 

Assistent der II. dermatol. Abteilung. Assistent der III. med. Abteilung, 7 .. Zt. im Felde. 

(Mit o Abbildungen im Text.) 


ln den letzten Monaten hatten wir einen Fall von eigenartiger 
eiironischer Erkrankung der Haut und Skelettmuskulatur nebst Aplasie 
der Thyreoidea in Beobachtung, der seinem ganzen Symptomenbilde 
nach kaum mit irgendeiner der uns bisher bekannten Erkrankungen der 
Muskulatur und des Integumentes identifiziert werden kann. Unser Fall 
bietet nicht unerhebliche klinische und histologische Abweichungen von 
ähnlichen in der Literatur beschriebenen Fällen dar; wir konnten uns aus 
dem Grunde nicht entschliessen, ihn hinsichtlich einer definitiven Diagnose¬ 
stellung im Sinne einer der bereits — wenn auch bisher vereinzelt — 
mitgeteilten analogen Krankheitsbilder zu verwerten. 

Die Krankengeschichte dieses Falles sei im folgenden skizziert: 

Frau G. G., 38 .Jahre alt. 

Anamnese: Erblich nicht belastet, keine Nervenkrankheiten,keine tuberkulösen 
Erkrankungen in der Familie. Geschwister in jeder Beziehung gesund. An Kinder¬ 
krankheiten kann sich Pat. nicht erinnern, sie habe nur in der Kindheit ungefähr 

2 Jahre lang geschwollene Drüsen am Halse gehabt, die von selbst ausheilten. Sie 
war aber sonst späterhin immer gesund und von gutem Ernährungszustände. Beginn 
der Menses mit 19 Jahren, regelmässig, Dauer ungefähr 4 Tage. Mit 21 Jahren Heirat, 

3 gesunde Kinder, normaler Partus,nie Abortus,letzte Schwangerschaft mit28 Jahren. 
Vor der jetzigen Erkrankung will Pat. immer gesund gewesen sein. Beginn des jetzigen 
Leidens vor 6 Jahren. Sehr langsamer, allmählich progredienter Verlauf. Zu allem 
Anfang verspürte Pat. eine Schwäche und verschiedene schmorzhafte Sensationen in 

1) Anmerkung: Aus Gründen äusserer Natur hat sich die rechtzeitige Ver- 
ölTontlicbung der vorliegenden, bereits vor mehr als ein Jahr zur Drucklegung ein¬ 
geschickten Arbeit verzögert. Es konnten deswegen begreiflicherweise jeweilige in 
der Zwischenzeit zur Publikation gelangte, zum obigen Thema in Beziehung stehende 
Arbeiten keine Berücksichtigung finden. 
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dun Beinen. Sie ermüdete sein leicht und die Beine, kmcfct$n .ihr beim Gehen an* 
geblich rasch ein. Hernach träten an den nniören ExtimitSfefl an verschiedenen 
Stellen (eh-i-te „Krhabenheiteir 1 aui r die sich angeblich hart a?UÜhlten und gerötet 
tv tu er»: Diese Erhabenheiten idmheu längere Zeit bestehen, gingen aber dann langsam 
zu nick, Dio tnitsprecb.end.eii Hautstcllcn wurden blasser, dullien sich -ln. 

fühlten sich aber durch tfingere /'tut }uut an. Analoge Erimbcnheiten Uaten ihm auch 
im. Glicht auf. Auch diese warmv gerötei, hart. umKcbneku und an vdrschmdnnen 


: \ udV d iese-/ Sch wcl t u ngen gingen sehr langsam zurück. K %'dauerte ungeCftht 3 Jahr e, 
bissie ' f un&ia.fiijjg/verseilWimded.- Das Gesight wurde starrHiridjWar ätark eißgetkütm. 
Späterhin traten die beUeffendoü Brliabenhefei» in Gisseiuiniertef “Weise an den Ober« 


Abbildung t 


armen auf, auch diese bildeten Sich schliesslich zurück, $£ht langsam und ganr> nlb 


mit anderweitigen Sensationen verbunden, Hingegen war die-Beweglichkeil in den¬ 
jenigen Körperteilen, dm von dun buireiTeudcn Schwellungen befallen''■ waren, vom Be¬ 
ginn bis ÄUtft Rückgang der letzteren stark behindert, l'nt konnte unlungs den Mund 
kaum öffnen und auch die arideren willkürlichen ttesichisinnmaLiomm waren ituik 
kcemträchUgt. Audi die ikwegungen im Bon.icho der oberen und unteren Gviromi* 
täten waren wesentlich eingeschränkt..' ln dem•'Masse, wie die Häutselmdbmgmv zu¬ 
rückgingen, besserte sich auch diu Moli!»tut aUunlhjich. Während in den ersian ÄJaJiren 
der Erkrankung die genannten Häutvesrändefuug&n immer wieder aofiraten, um dann 
wieder zu verschwinde«,- hat sich in den Idteten >> Jahren der Zustand muht Wesentlich 
verändert. Die Folgen der in der ersinn Uüjfte der Erkrankung duriihgenmchten Hnut- 
und MuskolproZöSse 'blichen späterhin dauernd bestehen: Put. wurde vielfach be- 
häMlejt (Fibruiysio, Alttüberknliri eie.Ä, aber me mit ji ennb 4$wert*m Erlo)g> Wäiirmd 
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der giuizen Dauer der Krankheit halte päi. norfMala M^usif uatii^n undk eilte B^diwmten 
von Seiten 4# Geuüakraktes, Pal, gibt an» dass seit Hwnfin dar hianidioü die Haare 
auITallpnd grau wmdftn und dass auch vite HaitVi? eine aiisgo?proch«no Üt'i- 

gung aum Ausfallen -s^iglen. V*r l .Jahn* bemerkte j 4 ui. r dm*s de.h d n nuwdn Dringt 

«[es VeOlUen Unter$ehänkete ein Jteosgesrhw ur gftbihtel'haL ÄrnUirwertige Gesr»hwtiro 
will Pal. an anderen IvorpetsteiW’ nirllt:bo|üoyk( haben, WKgOi «liebes 1?«s'sgesehw Fires- 
>nnlit pat. un-ore Ambulanz, au), 

Hiatus'-prae^i*.u&i Pak &u roiltefgröss, von grazilem Kri.och6jibäd< steht wegen 
»Um Utili ergrauten Haare und wegen du* Kolorits dev Haut bedeutend älter aus, als 
ns i'ftfcm Alter eütejo-itebt, 

Auf den ersten Bhofc fallt die Konfiguration des Gesiebtes nuf v welches uio 
Kin/.ellndUMf de* Hkelmtes den Hieb hervortremn lasst, fctfcsonder'. das Jochbein und »Ke 


AbMldvViig; Sf 


gß-goruL Bai näherer Unfersuehirng holtet: man, dass dieser Umstand auf einen 
dmd liehen -Schwund der Ajosteilatur zu setzen Gf, $ö beispielsweise ist dei SoH t:\fenie» j 
d<K Musoulos temporal« tast vollständig. gwhjiynmtetu Wodurch man das Os tempOrrde 
gjjjE&vi deutlich duvcbiöhten kann. Ebenso .aufraiioud Kt düv Atrophie »n der Massetef- 
•»«’gfUHl, »tech findet man bei Oeiteiun.g des-Mundes, dass, die äussere Portion des Masseters 
'i«'h i.n Form e»bes W ü|o.ps iuiutrabon i und umd» die innere Portion deutlich hervörtrin. 
Bciöndörs scfcatT iwf .tföretvE(i>ge$ünfe!i5atn des Integumente die Possa eantwa hervor. 
Hin Nase scheint verscbiuauhtinl. Pu? ueshdu.shaüt ist ytfh Fahter Farbe, in tote etwas 
vuvduhn«, iiU'vna ji sut .:b;.,bhar, bei PsltUng substnn/.firmer, weich 7 leicht scltd feind,, 
trocken, von üürnwdom (»betviellejebt in der Gegend det Nasenwurzel 
und der GiütfOila eiwasgnw ulstet. Pas IteUgDwehe im Gericht tsf vollkommen atrophisch, 
d HW OhriH v»uj normaler Besclmtlenh *it 7 nur am linken Jlelix m» Knoten /Kalktephus). 
^ätrHe iturvtial. Auf der behaarten Kopfhaut, .speziell der linken Sette zaldroie,he, big 
kpriuoistuAkgrosse, nnwed massig köTiliguri-rt^ fast haarlose Hellen, die gan*. ult-; 









.\llgemt'jnL*tkiartkin»i5 dbr Haut und MuwkulHtui mal Apla&ift det ThjVwiViUu* ut<vv, AJfflf 

mählich auf die normale Umgehung Ohargi'lven, in dri M\tl$ rmlmh, ti* der 

UmpUet'tb vOii normaler Farbe sind und die Follik-eigviif-ijieM . noch vcteHticn lä^seri. 


Der Schädel ist normal konligunefi, brr Jv.ddophm nichi, tl\uckenjf»Hr.Vi]icb 
Pupyleti imge, etwas entrundcl, -nicht wesentlich ditfeveut. reagieren gut auf Liobb 
und Akkommodation. Aügönbewegfuhgefv frei. Kein- ^\ 7 st>ignu^ f O^iebt?fojd nickt w- 
geschriiikt. Korneal- und Konjunktivalrellexe beidmeiis lebhaft. Liilspalten olin.e- 
t-nfwc.hiöd kt der Weite, Konjunldivon etwas bluAS' Vtfrfebb Lazialis wird in allen 
>« i tarn .Verölt gut innerVierk, jedoch werden einzelne fmavrvutibr.en (Wo?. I: Ö. Blasen, 
KinStellung, des Mundes zum Dfeifen ekb) - durch die bucht.- V,. { kürzung «h.-r Haut- 
deel»e bedingt -— nicht erschöpfend ausgeiulirt. Auch weite MumiidTnen ist den 
lieb behindert. Motorischer und -ivn^ib»i^r Tneemmus ahn«- c; bh*un£efb Du- /.»ne 
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wird gerade vorgestvcolU und ist nach alIon Selten gut beweelnh, lUrdiyngebibk 
..bno Besuudeihfdren, Ka.ditinretlöxe !nbh•»!<., ibtup.onseLiid werden beiderseits gut imu-r- 
ubrt, Sch im-. Ui« ohne Storung. V nier dcmlitikcir Untm kiefemokel eine, alte strahlige.. 
Narbe, eine ähnliche, etwas kliuimn* Narbe an derselben Halsseite oberhalb der Stipr*- 
UayrkulargTube. Auch hinten aut de» »ehv-p HaKsciie eine (deine alte Narbe. Atu' 
Hab smd Urne Abnormitäten zu bomvr U*n;■ S e bald d rase ist u i e [i i i u t ä s t e n. 


auf und die Veränderung; der l\Vmhgm>tio)i den Oberarm«-. Urr Thorax ist von normaler 
Beschaffen heiL Iober beiden f uugen<jiuzen gedärupüer Schall, rechts mehr als links. 
Daselbst etwas veTsehur/ks Atonen. Surrst über den Lungen keine Besonderheiten. 

An den Oberarmen zeigen sich di-uiliche ]\on!igur. , LLir.ur.dcibki'0, Im obort-n Anicil 
einige teils vrirkidar/(eite schräg abwärts verlaufende Furchen, ln der Haut des linken 
Oberarmes sleltenwetee. vHvse.hiedeu grosse, harte Kinlagörohgen zu tasten Am Mus* 
colus jbipöps uml triceps zeigt Aich eino. ddutltehe Abnahme des Volumens von «ict 
ArtösUsUdie an der KrteU bis in die Mitte des Oberarmes, während das untere Driftet 
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die normale Wölbung zeigt. Wenig entwickelt ist auch die skapuläre Portion des 
Musculus deltoideus. Die die vordere Axillarfalte bildende Portion des Musculus pecto- 
ralis maior zeigt eine membranöse Beschaffenheit bei nicht kontrahiertem Zustand. Der 
Vorderarmumfang ist im Vergleich zu dem des Oberarmes verhältnismässig gross, bei 
Bewegungen abor ist keine erhebliche Muskelspannung zu tasten; der Vorderarm fühlt 
sich eher weich an (Pseudohypertrophie?). Der Umfang beider Oberarme im oberen Anteil 
19cm, im untersten Anteil 22cm (etwa 4Querfinger oberhalb des Epikondylus). Vorder- 
armumfang (etwa 2 Querfinger unterhalb des Epikondylus) links 25cm, rechts 23 x / 2 cm. 
Grobe Bewegungen in allen Gelenken mit guter Kraft ausführbar. Sie werden aber 
besonders im Bereiche der Oberarmmuskulatur nicht in vollem Ausmasse ausgeführt 
(anscheinend wegen der zu starken Hautspannung). Die elektrische Prüfung ergab 
bloss quantitative Herabsetzung der Erregbarkeit in allen Muskeln, insbesondere in 
denen des Oberarmes, sowohl bei faradischer als auch galvanischer direkter und in¬ 
direkter Reizung. Qualitative Veränderungen, speziell Entartungsreaktion waren nicht 
nachzuweisen. Periost- und Sehnenreflexe beiderseits im gewöhnlichen Grade vorhan¬ 
den. Bei passiven Bewegungen in den verschiedenen Gelenken deutliches Gefühl eines 
gesteigerten Tonus. Bei extremer Beugeinnervation im Ellbogengelenk wölben sich 
die Bicipites wenig vor. Auch bei starkem Strecken kein deutlicher Muskelbauch im 
Bereich derTricipiteszu tasten; keine fibrillären Zuckungen; keine Sensibilitätsstörungen. 

Herz in normalen Grenzen. Spitzenstoss schwach fühlbar, im 5. Interkostalraum, 
innerhalb der Maraillarlinie. 1. Ton an der Spitze etwas gespalten, 2. Aortenton etwas 
akzentuiert. Sonst laute, etwas dumpfe Töne. 

Abdomen: 2 Querfinger oberhalb des Nabels eine vorne zirculär verlaufende, 
ziemlich breite Furche, in deren Bereich schon im Liegen die Bauchmuskulatur sich 
bretthart anfühlt und beim Aufrichten der Pat. die Härte deutlich an Intensität zu¬ 
nimmt. Im Bereiche dieser Furche ist das Fettgewebe fast völlig geschwunden, so dass 
die knapp oberhalb derselben übriggebliebenen Fettansammlungen unverhältnismässig 
deutlich hervortreten. In der Oberbauchgegend fühlen sich Haut und Muskulatur im 
Vergleich zur Unterbauchgegend ziemlich hart und straff an. Bauohdeckenreflexe 
(alle 3) beiderseits vorhanden. Leber und Milz weder palpatorisch noch perkutorisch 
vergrössert. 

Untere Extremitäten: Im Bereiche des Unterschenkels und des Fusses sind 
Haut und Muskulatur ziemlich stark gespannt. Die Bewegungen sind aber daselbst 
mit ziemlich guter Kraft möglich, jedoch im Vergleich zur Muskelspannung nicht im 
vollen Masse ausführbar. Die sonstigen Bewegungen der unteren Extremitäten werden 
mit guter Kraft und in entsprechendem Ausmasse vollzogen. Geringes Spannungsgefühl 
bei passiven Bewegungen. Keine abnormen Zuckungen. Patellar- und Achillessehnen¬ 
reflexe beiderseits vorhanden, nicht gesteigert. Deutliche quantitative Herabsetzung 
der elektrischen Erregbarkeit im Bereiche der Unterschenkel. 

Sensibilität zeigt im Wesentlichen ein normales Verhalten. Babinski negativ. 

An dem rechten Unterschenkel unterhalb des Malleolus internus ein über 
2 kronenstückgrosses, scharfumschriebenes, mit grünlich gelben Eitermassen bedecktes 
Geschwür. 

Haut am ganzen Körper, insbesondere im Bereiche der befallenen Partien, auf¬ 
fallend kühl und trocken. Nach Injektion von 0,01,sogar 0,02 Pilokarpin kein nennens¬ 
wertes reaktives Schwitzen, weder am Ober- noch am Unterkörper, zu beobachten. 

Einträufelung von Kokain in den Konjunktivalsack erzeugte Pupillenerweiterung. 
Bei konjunktivaler Adrenalinapplikation nur ganz geringe Mydriasis. 

Auf 0,001g Alttuberkulin Höchsttemperatur 37,4, keine Stichreaktion. 

Wassermann’sche Reaktion negativ. Die Blutuntersuchung ergab normale 
Verhältnisse. 
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Die Harnuntersuchung zeigte keine pathologischen Deslanilteilt/.. MiniOntaVf 
Glykosurie negativ (selbst nach Verabvöicbung v.<m 1 (»0g* Trau. 

Im Stuhl keifte abnormen Bes-Undteile, speziell keine RcülfeOdfu 

Die A b <1 e rh a 1 de n 'Khvj : Scroreaktmn konnte aus äusseren Gründen, nie hie vm - 

getK’iflini HT« Werdl.Ol. 

Die Köntgenuntersuchung ergab normale lümijgupaumi 4 q$ Schädel^ spezreil 
normale Weit^ dev Stell a ttifcic'a. Ri«; langen Keriif* Rp^oadiiv 

heitern Die Schilddrüse war rontgemilogisd) nicht michziiwriMm, inirii retrosternal 
konnte nichts Ihiilmiogisches gefunden werden. 

ilTstr)jogi^fier Bef utvd: Jttfe aus einem ex^iiitur.len M(ts.Velstück hergißsieJUcM 
j*räf»arate lassen folgen^Kä/dtf^plogisches.Bild nrkeoiJvm: ln erster Linie füllt eine sein 
starke Atrophie der Muskelfasern auf. Letzter») ist nicht djfliis,ü>onde.in. man limVet 
rmUeu niicar Muskelfasern voU lWnalem KaliLju stark vrrschnüi leite atrophisciie 



.Neben Muskelfasern mit erhaltener .Lui«M\sliViluog. linder man solche mi'j; v.»11 «u 
bozw... .partiell verloren gegangener Q&ärsU'eilUng, wobei in denselben diu ein^'dmo» 
Fibrillen teils gerade sind, teils. biltFn eigmavug gesell bim gellen, km k/ieherarligeti 
Verlauf nehmen. StellenW-fti.s«yYOfg$nauch dio ihrer ^uorstrcmmg verlustig gewordemm 
.Muskelfasern deutlich ein gyUrnu*-- Absehen. Die Muvkelkernv »n den MtoflViten: 
aL»ofdiischen "Muskelfasern .sind .äusgL t Sfvi ; m:hcn ygruiehrt, und zwar sowohl die rund- 
liehen Kmnenkerm: uU atu h die ranflsihndigerv Kerne, wcloh^ Ärchyvegs üirte spimbd- 
li.rmigv Fm-ro tnifsveisen. An mehR-ien Stellen sind die Maskeikmm zu auffallend 
langenIK&r b?jt /ihgeordnet, i; An jdfecltiftty Sielten geheim das Sarkolenmi geschwunden, 
da es yM feentrmi Massen vorwisch t ist. 

Bmite£öw£bo Zoi'JK küiüD nernitms werte Vennehrung, und zwar sowohl düs 
teuote^koteve äte uuvh das Lueriibnliäre. Auffallend >s' es* dass selbst das zwischen 
iteri atrophisclien M usko)iche Bindegewebe keine wesentliche Wuehmutig 
auf?.*!weisen hat. Eher gewinnt man hlgBöiiweise den Eindruck einer gewissen Ver¬ 
minderung desselben, 
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Was das-YerimUftü «fecZelien bcHiiÜt,. böigen ÜH^iUn e*n«f venu geringe, nur an 
i >m/ ificii Stellen iestviü.sinllehtleVonjieliruMg. It» einer Keihe von .Präparaten sind sie m 
■twnwfeweHör Z;»hf überhaupt nicht nindr/ai weisci).. Nur futroaüehen Präparaten/finde? 
ruanuii gan/.v^nnnzeUen Stotivn lOiU/nndiiohe Iu)iUna!dri#er(je(pei‘ivaskiUärungaor«lfM't 
odgV uliire.jegliehv. ■räumliche liekraiiuug zu tao fasseng ivils kurz*; Sehmai'ft UdUiraliims* 
aauien. hie sidir spn-rlic.l» anzutrelTinultuv irnnv^kollueo f<uii«jv.vlkni^fiiUate schoiner}. 
'jedoch keine QtigeVfcu Beziehiingen zü dörr ftk %u besitz-ern 
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/ u s a m m e w i i\ s 8 u n g u « d K p i k r i s e: 
m fefefe BKjahrfecH, Trüber in» WcscnUichen gesunden lbitieMiu hat 
sich Hi 3ii5.bloie.licn(Jej: 'Weise und ganz allmählich trügendes, die Haut und 
Mu&kukitor I.M‘irdU*tKle^ Krankheitsluld entwickelt. Zuna?;hbt sehnicrzlose, 
srorbM/u», derbe/ Haut Und Muskulatur ergreifende Schwellungen m ver¬ 
schiedenen Körpersfeifeh, insbesondere 'im Hosiobt und an den oberen und 
unteren Evtrenütatrn. Diese Schwellungen entwickelt eii sieh sehr langsam 
und gangen in ebenso langsamer Weise zurück,' Al.ri?j<hien der Haut, des 
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Unterhautzellgewebcs und der Muskulatur an den befallenen Partien 
zurücklassend. In der Zeit des Auftretens und Bestehens dieser Ver¬ 
änderungen verspürte Pat. verschiedene Parästhesien in den Extremitäten 
und machten sich ausgesprochene Störungen der Motilität in den er¬ 
griffenen Gebieten bemerkbar. Gleichzeitig stellte sich Haarausfall und 
Ergrauen der Haare ein. Die in Atrophie ausgehende Affektion ist seit 
drei Jahren stabil. Nachschübe ähnlicher Art haben sich nicht ereignet. 
Während der Dauer der Krankheit ist Pat. sehr gealtert. Der jetzige 
Zustand der Pat. bietet das Bild einer Atrophie gewisser Skelettmuskeln 
(Gesicht, obere und untere Extremitäten, Oberbauchgegend) und des Unter- 
hautzcllgewebes, mit geringerem Betroffensein der Haut. Diese Atrophie 
hatte eine Einschränkung der willkürlichen Beweglichkeit zur Folge. 
Sensibilität und elektrische Reaktionsverhältnisse zeigten im Wesentlichen 
intaktes Verhalten. Die Thyreoidea weder zu tasten noch röntgenologisch 
nachzuweisen. Die Prüfung des vegetativen Nervensystems ergab Fehlen 
der Schweissreaktion auf Pilokarpin und Ausbleiben der alimentären 
Glykosurie auf hohe Zuckerdosen, während die konjunktivale Adrenalin¬ 
applikation schwach positiv ausfiel. Auffallende Unterentwicklung der 
Mammae (drei normale Partus) und spätes Eintreten der Menses (19 Jahre). 

Die Diagnoscnstellung begegnete in unserem Falle sehr grossen 
Schwierigkeiten. 

An eine Poliomyelitis konnte von vornherein absolut nicht gedacht 
werden, fehlten ja vollständig die dafür kardinalen Symptome wie hohes 
Fieber, komplette Lähmungen und akuter Beginn. 

Ebenso kam die neurotische (Typus Charcot-Marie) und die spinale 
progressive Muskelatrophie nicht in Betracht, wegen des gewöhnlichen 
Beginns der letzteren an den oberen Extremitäten (insbesondere an den 
kleinen Handrauskeln), wegen des normalen Verhaltens der Reflexe, des 
Fehlens von elektrischer Entartungsreaktion und fibrillären Zuckungen. 
Auch war in unserem Falle der Prozess in anderen Muskelgruppcn 
lokalisiert als es für diese Krankheiten charakteristisch ist. 

Schliesslich konnte auch die juvenile myopathische Muskelatrophie 
mit Rücksicht auf die für letztere so typische Regelmässigkeit in der 
Auswahl der befallenen Muskeln, das familiäre bzw. hereditäre Auftreten 
und das jugendliche Alter ausgeschlossen werden. Es fehlten auch bei 
unserer Pat. die für die progressive Dystrophia musculorum charak¬ 
teristischen Pseudohypertrophien, die lordotische Haltung der Lenden¬ 
wirbelsäule und der watschelnde Gang. 

Auch die Polyneuritis kam wegen des bereits erwähnten normalen Ver¬ 
haltens der Sehnenreflexe und der erhaltenen elektrischen Erregbarkeit und 
wegen Mangels eines entsprechenden ätiologischen Momentes nicht in Frage. 

Kongenitale Muskelhyperplasien bzw. Muskeldefekte kamen mit 
Rücksicht auf die anamnestisch festgestellte normale Beschaffenheit der 
Muskulatur vor der Erkrankung nicht in Erwägung. 
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Wesentlich unterscheidet sich das Bild, das unsere Bat. bot, von 
dem der Sklerodermie. Bei der Sklerodermie kennen wir ebenfalls ein 
Stadium oedematosum, indurativum und atrophicum der Haut. Die 
Konsistenz der durch diese Krankheit veränderten Haut ist hart, fest 
gespannt, von einem spiegelnden Glanz, durchsichtig, wie lackiert. Wir 
haben bei der Sklerodermie eine Verhärtung der Haut, die in eine straffe 
Verkürzung übergeht — die sklerodermatisohc Maske. Der eigentüm¬ 
liche Gesichtsausdruck aber, den unsere Pat. bot, ist durch ein Hervor¬ 
treten der Schädelknochen bei atrophischer Muskulatur, Fettgewebe und 
Haut bedingt. Die Haut unserer Pat. ist weder glänzend, noch diffus 
hart, lässt sich in Falten abheben und ist verschieblich. Sie ist leicht 
atrophisch, fühlt sich dünn und trocken an, Talg- und Schwcissdrüsen- 
sekretion scheinen vermindert zu sein. Pigmentierungen, die der sklero- 
dermatischen Haut eine graue, gelbliche Verfärbung geben, Pigmentierungen, 
die teils fleckig, teils diffus sind, fehlen hier vollkommen, weder Pigment¬ 
schwund, noch Pigmentansammlungen sind anzutreffen. Während bei 
Sklerodermie die Muskclveränderungcn gegenüber denen der Haut im 
Hintergründe stehen, sind bei unserer Pat. die Muskelatrophien das 
Dominierende des Krankheitsbildes. 

Von den in die Gruppe der Polymyositiden hineingehörenden Krank¬ 
heitstypen ähnelt unser Fall am ehesten dem Bilde der Dermatomyositis. 
Im Hinblick auf den exquisit chronischen, schmerzfreien Verlauf und den 
schliesslichen Stillstand des Leidens, sowie das histologische Muskel- 
und Hautbild, muss von der Dermatomyositis acuta (der von Unverricht., 
Wagner und Hepp im Jahre 1887 beschriebenen Krankheit) abgesehen 
werden. Unser Fall würde am ehesten den zwei von Schultze und 
Dietschy beschriebenen und in der uns zur Verfügung stehenden Literatur 
einzig dastehenden einschlägigen Fällen nahekommen, in denen es sich 
um eine chronischo Haut- und Muskelerkrankung handelt. 

Es sei hier, da speziell die Arbeit von Schultze ziemlich weit 
zurückliegt, etwas näher auf diese beiden Fälle eingegangen: 

Fall Scb ultze’s: Bei einem bisher gesunden 3jährigen Knaben entwickelte sich 
allmählich (innerhalb einos halben Jahres) eine zunehmende Schwäche der Beine, die 
dem Kranken das selbständige Stehen unmöglich machte. Auch die Hände wurden 
davon befallen, er konnte schwere Gegenstände nicht mehr Festhalten. Ebenso waren 
aktive Bewegungen des Kopfes nicht möglich. Im Beginn der Erkrankung waren 
Gesicht und Fiisse geschwollen. Dabei bestand Schmerzhaftigkeit. Die Muskulatur 
durchwegs atrophisch, Haut ekzematös verändert, starkes Oedem an Händen und 
Füssen. Das Oedem verschwand nach einigen Monaten. Innere Organe unverändert. 
Geringe Einschränkung der aktiven Beweglichkeit des Kopfes und der Extremitäten, 
passive Bewegungsversuche wegen der Schmerzhaftigkeit nur in geringem Masse 
möglich. Die elektrischen Reaktionsverhältnisse sind, abgesehen von der geringen 
Herabsetzung der faradischen Erregbarkeit der Beinmuskulatur, unverändert. Bei der 
ein Jahr später erfolgten neuerlichen Beobachtung bot das Kind das Bild einer all¬ 
gemeinen starken Abmagerung der Muskulatur ohne jegliches Zeichen von Pseudo¬ 
hypertrophie. Die Haut war nirgends mehr ödematös und liess sich überall gut ab- 
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heben, nur in der Wangengegend war sie etwas derber. Bei vollständigem Gelingen 
der willkürlichen Innervation aller Muskeln (wenn auch mit schwacher Kraft) war 
aktives Gehen und Stehen nach wie vor unmöglich. Während die Bewegungen der 
Arme und des Kopfes sich völlig normal verhielten, war die DorsaHlexion der Füsse 
ebenso wie früher nur bis zum rechten Winkel sowohl aktiv als auch passiv möglich 
bei starker Anspannung der Achillessehne. Ebenso war eine vollständige Streckung 
im Kniegelenk nicht ausführbar, auch die Abduktion der Oberschenkel gelang nicht 
im vollsten Ausmasse. Bei der Vornahme derselben jedoch sprangen die Abduktoren¬ 
sehnen und -muskeln stärker hervor. Die Beugung im Hüftgelenk war gut möglich. 
Aufsetzen geschah nur mit Hilfe der Hände. Elektrische Erregbarkeit, Sensibilität, 
Sehnenrellexe, psychisches Verhalten im Wesentlichen intakt. Der histologische Befund 
im geschilderten Falle ergab starke interstitielle Zellwucherungen zwischen einzelnen 
Muskelbündeln und Muskelfasern. 

Fall Dietschy’s: Bei einem 18jährigen Mädchen entwickelte sich im Laufe 
der Jahre eine allgemeine Atrophie der gesamten Skelettmuskulatur mit mehr oder 
wenig starker Einschränkung der willkürlichen Beweglichkeit und Kontrakturbildung 
in der Ellenbeuge und im Kniegelenk bei wesentlich unverändertem Verhalten der 
elektrischen Erregbarkeit und Reflexe und bei Fehlen von fibrillären Muskelzuckungen. 
Diese Atrophie war, ganz abweichend von unserem Fall, mit sklerodermatischen 
Veränderungen der Haut an Händen und Gesicht vergesellschaftet, die Haut des ganzen 
Körpers war stark pigmentiert. Während des Fortschroitens der Krankheit brachen 
Geschwüre und Fisteln auf, aus denen kohlensaurer Kalk aus um Sehneninsertionen 
gebildeten Depots sich entleerte. Der Fall endete letal. Die inneren Organe boten 
einen normalen Befund, Thyreoidea fast hühnereigross, derb. Die histologische Unter¬ 
suchung ergab in der Haut eine mässige Atrophie und Rundzelleninfiltrate um einzelne 
Gefässe, in der quergestreiften Muskulatur zahlreiche Rundzellenherde und beträcht¬ 
liche Wucherung des interstitiellen Bindegewebes mit sekundärer Umschnürung des 
Muskelgewebes und Atrophie der Muskelfasern. 

Wenn wir unseren Fall mit den beiden eben mitgeteilten vergleichen, 
finden wir gewisse Analogien, aber auch sehr viele Unterschiede. Achnlich 
sind in allen diesen Fällen die langsame Entwicklung und der chronische 
Verlauf. Ferner sind ihnen das hauptsächliche Befallensein der Skclctt- 
muskulatur bei im wesentlichen qualitativ intakter elektrischer Erregbarkeit 
und Fehlen von fibrillären Zuckungen gemeinsam. Schliesslich ist unser 
Fall mit Rücksicht auf das Fehlen von Schmerzen sowohl im Beginn 
als auch im Verlauf des Leidens dem Fall von Dietschy analog, während 
er in dieser Hinsicht mit dem Falle Schultze’s differiert. Was die Unter¬ 
schiede zwischen diesen Fällen anbelangt, so sind diese mannigfacher Art. 
Zunächst handelt es sich bei Schultze um ein kindliches ( 3 l / 2 Jahre), 
bei Dietschy um ein jugendliches (13 Jahre) Individuum, während unsere 
Rat. eine erwachsene Frau (38 Jahre) war. Ferner waren Fall Schultze\s 
und Dietschy’s konstant progredient und endeten letal, während bei 
unserer Rat. die Erkrankung nach 3 jähriger Dauer zum Stillstand kam 
und die Atrophie der Muskulatur sich stabilisierte. Die Haut zeigte beim 
Falle Dietschy’s eine sklerodermatische Beschaffenheit mit Rigmentierung, 
beim Falle Schultze’s war die Haut ekzematös und ödematös ver¬ 
ändert, bei unserer Erkrankten hingegen war während der Beobachtungs¬ 
zeit die Haut in den befallenen Rartien verdünnt, substanzarm, trocken, 
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schilfernd. Das Auftreten von kalkhaltigen Geschwüren und Fisteln, 
auf die Dietschy in seinem Fall ein so grosses Gewicht legt, fehlte 
ebenso wie im Falle Schultze’s auch bei unserer Pat. Ein weiterer 
Unterschied zwischen den von den beiden Autoren gemachten Beobach¬ 
tungen und der unsrigen bestand darin, dass bei unserer Pat. die Thyre¬ 
oidea nicht nachweisbar war. Was den histologischen Befund anbelangt, 
so ist der wesentliche Unterschied zwischen den in den beiden Fällen 
vorliegenden mikroskopischen Veränderungen und dem in unserem Falle 
erhobenen histologischen Befund der, dass in jenen Fällen die starken 
interstitiellen Rundzellenansammlungen und die beträchtliche Vermehrung 
des interfibrillären und interfaszikulären Bindegewebes das Dominierende 
ist, wobei die Muskelfasern nur eine verhältnismässig geringe, durch sekun¬ 
däre Einschnürung durch das gewucherte Bindegewebe bedingte Atrophie 
zeigt, in unserem Fall hingegen die hochgradige primäre Atrophie der 
Muskelfasern in erster Linie in den Vordergrund tritt, während Zellen¬ 
ansammlungen nur ganz spärlich und eine nennenswerte Bindegewebs¬ 
wucherung überhaupt nicht nachzuweisen ist. 

Wie verhält es sich nun mit der Pathogenese der vorliegenden Er¬ 
krankung? Die Aehnlichkeit derselben mit der Dermatomyositis veran- 
lasste uns, die für letztere verantwortlich gemachten ätiologischen Momente 
(Infektion, Intoxikation, Tuberkulose etc.) — wenn auch diesen bis jetzt 
bloss die Bedeutung einer Hypothese zukommt — auch für unseren Fall 
in Erwägung zu ziehen. Keiner dieser ursächlichen Faktoren konnte 
jedoch in sichere kausale Beziehung zu unserem Krankheitsfall gebracht 
werden. Eine chronische Infektionskrankheit war mit grosser Wahr¬ 
scheinlichkeit auszuschliessen, weil das oben geschilderte Leiden seinem 
Verlauf nach keine wesentliche Analogie mit den infektiösen Krankheiten 
bot, speziell war der Verlauf ein fieberfreier und eine Milzschwellung 
war nicht nachzuweisen. Auch eine intestinale Autointcxikation des Organis¬ 
mus im Sinne von Senator konnte (infolge völligen Mangels jeglicher 
Anhaltspunkte für eine derartige Annahme) nicht recht in Betracht ge¬ 
zogen werden. Ferner konnte der Tuberkulose, die von Strümpell 1 ) 
mit der Dermatomyositis in Zusammenhang gebracht wurde, gar keine 
ätiologische Bedeutung zugesprochen werden, wenn auch in unserem Falle 
eine beiderseitige Lungenspitzenaffektion festgestellt wurde. Schliesslich 
war auch an eine Wirkung anorganischer Gifte (Litten) oder an eine 
vaskuläre Genese (Lcpine, Revue du müdecin 1901) nicht zu denken. 

Zur Klärung unseres Falles dürfte vielleicht die Hypoplasie der 
Thyreoidea beitragen. 

Zunächst wollen wir jedoch den in unserem Fall vorliegenden histo¬ 
logischen Befund besprechen. Wie ist der nun zu deuten? Was die Haut 
betrifft, so lassen die einschlägigen Präparate wohl den Schluss zu, dass 

1) Strümpell hat in 6 obduzierten Fällen von Dermatomyositis 4mal Tuber¬ 
kulose vorgefunden. 
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es sich hier um Residuen einer alten, abgelaufenen, chronischen Ent¬ 
zündung handelt. Weniger die Muskelpräparate. Diese stellen einer ent¬ 
sprechenden Deutung grosse Schwierigkeiten in den Weg. Mit Rücksicht 
auf den Hautbefund und auf die stellenweise vereinzelt anzutreffenden, 
manchmal auch perivaskulär angeordneten, kleinen Rundzellenansaram- 
lungen könnte man vielleicht auch hier, obwohl sonstige wichtige Kriterien 
einer Entzündung, vornehmlich eine interstitielle Bindegewebswucherung 
fehlen bzw. in ganz spärlicher Weise festzustellen sind, an Reste eines 
längst abgelaufenen, chronischen Entzündungsprozesses denken, wobei 
man wohl annehmen müsste, dass die Muskelerkrankung das Primäre, 
die Hauterkrankung das Sekundäre sei. Aber mit dieser Auffassung wäre 
das ganze histologische Muskelbild noch lange nicht aufgeklärt. Insbe¬ 
sondere ist die hochgradige, fast in allen Präparaten anzutreffende Atrophie 
der Muskelfasern, bei Mangel einer wesentlichen interstitiellen Bindc- 
gewebswucherung sehr befremdend. Würde es sich hier nämlich bloss um 
eine chronische Entzündung bzw. um alte Residuen einer solchen handeln, 
so könnte man es sich, bei dem Umstande, dass das zwischen den atro¬ 
phischen Muskelfasern befindliche Bindegewebe gar keine Wucherung, 
stellenweise eher eine Verminderung seiner Substanz aufweist, nicht er¬ 
klären, wieso es im vorliegenden Falle zu einer so beträchtlichen — 
wenn auch nicht diffusen — Muskelatrophie kommen konnte. Denn die 
bei chronischen Entzündungsprozessen gleichfalls vorzufindende Muskel¬ 
atrophie ist ja gewöhnlich nur ein Produkt einer Bindegewebsvermehrung 
resp. einer Einschnürung der Muskelfasern durch gewuchertes Bindegewebe. 

Man 'kann sich demnach vorstellen, dass es sich hier um 2 neben¬ 
einander bestehende, aber in keinem direkten Kausalnexus befindliche 
Krankheitsbilder handelt: einerseits um einen bereits abgelaufenen Ent¬ 
zündungsprozess, bzw. alte Residuen eines solchen, andererseits um einen 
primären chronisch atrophisierenden Prozess in den befallenen Muskeln. 
Während wir die Pathogenese des ersteren insofern bis zu einem gewissen 
Grade verstehen können als eines der gewöhnlichen entzündungserregen¬ 
den Agentien eine Rolle darin gespielt haben dürfte, müssen wir zur 
genetischen Erklärung des letzteren Krankheitsprozesses zur Hypothese 
greifen und den eingangs erwähnten Befund der Hypothyreose zu Hilfe 
nehmen 1 ). Wir konnten zwar weder in der klinischen noch experimen¬ 
tellen Literatur Fälle vorfinden, wo es bei einer Hypofunktion der Thyre¬ 
oidea zu atrophischen Muskclstörungen kommt, doch lassen uns die bei 
Athyreose vorkommenden trophischen Störungen der Haut, Haare, Nägel 
und Zähne und die von einigen Autoren festgestellten Beziehungen 
(Cohnheim u. a.) von Anomalien innersekretorischer Drüsen und Muskel¬ 
erkrankung (Persistenz der Thymus bei Myasthenia pseudoparalytica gravis) 
vielleicht Analogieschlüsse für die in unserem Falle vorhandene Muskel¬ 
atrophie zu. Tatsächlich waren in unserem Falle mehrere auf eine Unter- 

1) Sie war weder röntgenologisch noch retrosternal nachweisbar. 
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funktion der Thyreoidea zu beziehende trophische und Stoffwechsel¬ 
störungen nachzuweisen. Als solche sind aufzufassen: des Fehlen der 
alimentären Glykosurie, der herabgesetzte Sympathikustonus (Fehlen des 
reaktiven Schwitzens nach Pilokarpininjektion und dergl.), die Trockenheit 
der Haut, die zirkumskripte Alopezie, wie sie von Leopold-LeVi und 
H. de Rothschild in einzelnen Fällen bei Hypothyreose beobachtet 
wurde, und das vorzeitig gealterte Aussehen der Kranken, ein von 
Rummo und Ferranini als Geroderma genitodistrofico (Senilismus) be¬ 
schriebenes, auf Degeneration der Schilddrüse beruhendes, eigenes Krank¬ 
heitsbild. Es liegt demnach die Vermutung nahe, dass die in den be¬ 
fallenen Muskeln vorliegenden Atrophien — da diese nicht durch ent¬ 
zündliche Prozesse allein erklärt werden könnten — möglicherweise durch 
die Hypothyreose bedingt sein können. Es wäre selbstverständlich nicht aus¬ 
geschlossen, dass sowohl die genannte Muskelatrophie als auch die Thyreo- 
aplasie durch ein uns nicht bekanntes Agens hervorgerufen worden wäre. 

Zusammenfassend ergaben die klinischen und anatomischen Unter¬ 
suchungen des geschilderten Falles folgendes: Bei einer 38jährigen 
Frau hat sich in sehr langsamer chronischer Weise eine Atrophie der 
Skelettmuskulatur, besonders im Gesicht und an den Extremitäten, 
verbunden mit atrophischen Veränderungen der Haut entwickelt. Im 
Verlaufe des Leidens rasch fortschreitendes Altern. Es bestand Aplasie 
der Thyreoidea, zirkumskripte Alopezie und gewisse Symptome inner¬ 
sekretorischer Funktionstörungen. Das Leiden ist nach 3jährigem Be¬ 
stände zum Stillstand gekommen. Das anatomische Substrat bestand in 
einer hochgradigen Atrophie der quergestreiften Muskulatur bei Fehlen 
der Bindegewebswucherung. Nur stellenweise war geringe Rundzellenan¬ 
häufung zu beobachten, auch in der Haut fanden sich atrophische und 
entzündliche Veränderungen. 

Die vorliegende Krankheit wäre sowohl hinsichtlich des Verlaufes 
und der gesamten Symptomatologie, als auch des histologischen Befundes 
einer anscheinend primären Muskelatrophie vielleicht mit der Aplasie der 
Thyreoidea ätiologisch in Zusammenhang zu bringen; daneben dürften 
auch entzündungserregende Faktoren eine auslösende Rolle gespielt haben. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Zürich 
(Direktor: Prof. Dr. H. Eichhorst). 

Fünf Fälle von Akromegalie in ihrer Beziehung zur 
Hypophyse und zu anderen endokrinen Drüsen. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. O. Steiger, 

Oberarzt der Klinik. 

( Mit 7 Abbildungen im Text.) 


Die in den letzten 6 Jahren auf der medizinischen Klinik beobachteten, 
durch die klinischen und radiologischen Befunde einwandsfreien fünf Fälle 
von Akromegalie mit dem Pierre Marie’schen Symptomenkomplex und 
funktionellen Störungen, die alle auf eine Hyperfunktion der Hypophyse 
hinweisen, zerfallen in zwei unkomplizierte Fälle und in drei Beobachtungen, 
wo gleichzeitig eine Störung dos Pankreas und der Nebennieren im Sinne 
des echten Diabetes mellitus und beim fünften Patienten eine schwere 
Funktionsanomalie der Schilddrüse vorlag. Nach der Literatur ist das 
Vorkommen einer Glykosurie bei der Akromegalie etwas relativ Häufiges. 
Dabei kann nach Medigreceanu und Kristeller (1) das Verhalten der 
Zuckerausscheidung der des gewöhnlichen Diabetes mellitus entsprechen, 
unbeeinflusst durch Injektion von Hypophysenextrakten, während bei 
anderen Fällen nur im Anfang Glykosurie besteht und bald die normale 
Toleranz für Kohlenhydrate eintritt. Fink (2) beschreibt die Kombination 
einer Akromegalie mit echtem Diabetes mellitus, und besonders interessant 
sind die Angaben Borchardt’s (3) über die Häufigkeit des akromegalen 
Diabetes: „Während man bisher annahm, dass in etwa 12 pCt. der Fälle 
von Akromegalie als Komplikation Diabetes auftritt, zeigte ßorchardt, 
dass diese Komplikation in fast 40 pCt. aller Akromegaliefälle vorliegt; 
von 156 Kranken mit Akromegalie litten 60 vorübergehend oder dauernd 
an Diabetes, 8 weitere zeigten alimentäre Glykosurie. Wahrscheinlich 
findet sich noch weit häufiger Diabetes bei Akromegalie, da die Zucker¬ 
ausscheidung entweder dauernd oder auf lange Zeit verschwinden kann 
— eine Eigentümlichkeit, die für den Akromegalicdiabetes charakteristisch 
ist. Die bisher über die Beziehungen zwischen Akromegalie und Diabetes 
aufgcstellten Theorien erklären nicht in ausreichender Weise die Häufig¬ 
keit dieser Komplikation. Insbesondere ist es nach der Loeb’schen 
Theorie, nach welcher der bei Akromegalie häufig auftretende Hypophysen- 
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turaor auf ein hypothetisches Zuckerzentrum im Gehirn drückt und dieses 
dauernd reizt, völlig unverständlich, weshalb bei anderen Hypophysen¬ 
tumoren (ohne Akromegalie) Diabetes nicht vorkommt, obwohl sie 
mechanisch in der gleichen Weise ein wirken. Die von mehreren Autoren 
bestätigte Erfahrungstatsache, dass in allen mit Diabetes komplizierten 
Akromegaliefällen ein hyperplastischcr Tumor der Hypophyse vorliegt, 
während man bei Akromegalie ohne Diabetes auch häufig Degenerations¬ 
erscheinungen der . Hypophyse findet, lässt auf einen Zusammenhang 
zwischen Hyperfunktion der Hypophyse und Diabetes schliessen. Für 
einen solchen liess sich eine experimentelle Grundlage schaffen, indem 
es Borchardt gelang, durch subkutane Injektion von Hypophysen¬ 
extrakten beim Kaninchen regelmässig Glykosurie zu erzeugen. Die 
Zuckerausscheidung begann 2—6 Stunden nach der Injektion und war 
nach 24 Stunden beendet. Als nächste Ursache der Glykosurie konnte 
Hyperglykämie beobachtet werden. Diese Hypophysenglykosurie hat mit 
der Adrenalinglykosurie grosse Aehnliehkeiten, ist aber nicht mit ihr 
identisch. Die Annahme eines Diabetes durch Hyperfunktion der Hypo¬ 
physe bei der Akromegalie stellt in vollem Einklang mit den patho¬ 
logisch-anatomischen Befunden: Die von Benda untersuchten Akromegalie¬ 
fälle lassen einen allmählichen Uebergang von Hyperplasie der Hypophvsis 
zu Adenomen und schliesslich zu Sarkomen erkennen; die Degeneration 
des maligne entarteten Hypophysentumors könnte es verständlich machen, 
weshalb so häufig der Diabetes bei der Akromegalie später wieder er¬ 
lischt, sobald die Mehrproduktion von Hypophysensekret ihr Ende er¬ 
reicht hat.“ In neuerer Zeit ist vielfach der Einfluss von Hypophysen¬ 
extrakten auf den Kohlenhydratstoffwechsel experimentell geprüft worden. 
Miller (4) konnte durch intravenöse und intraperitoneale Injektion von 
Kochsalzextrakten des vorderen und hinteren Anteils der Hypophyse ge¬ 
legentlich eine transitorische Glykosurie beim Hunde erzeugen. Claude 
und Baudouin (5), Claude, Baudouin und Porak (6) fanden die 
Hypophysenglykosurie stärker als die Adrenalinglykosurie. Bei sub¬ 
kutaner Injektion von V 2 —2 Ochsenhypophysen trat beim Menschen eine 
alimentäre Glykosurie auf, die sich niemals bei nüchternen Individuen 
findet. Um das Maximum von Glykosurie zu erreichen, muss erst nach 
der Injektion die zuckerhaltige Mahlzeit gegeben werden; denn wenn man 
bei derselben Versuchsperson die Mahlzeiten mehrere Stunden vor der 
Injektion gibt, so tritt die Glykosurie entweder garnicht oder nur schwach 
auf. Daraus schliessen die Verfasser, dass das Hypophysenextrakt in 
der Leber eine Insuffizienz erzeugt, so dass die Glykosen die Leber 
passieren, ohne als Glykogen festgehalten zu werden. Diese alimentäre 
Hypophysenglykosurie lässt sich beim tuberkulösen Menschen und Tier 
nicht hervorrufen. Senström (7) hat gefunden, dass Pituitrin bei intra¬ 
venöser Einverleibung Hyperglykämie und Glykosurie verursacht, dass 
es dagegen die Adrenalinhyperglykäme, wie auch die Hyperglykämie 
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nach Piqüre, Diuretin, psychischen Erregungen, Aderlass hemmt; also Anta¬ 
gonismus zwischen zwei für sich gleichsinnig wirkenden Substanzen (Bied 1)! 
Nach Quadri (8) setzt die subkutane Pituitrininjektion die Adrenalin- 
glykosurie herab. Beim Diabetiker, bei welchem Adrenalin die Zucker¬ 
ausscheidung vermehrt, vermindert sie das Pituglandol. Man sieht also, 
der Zusammenhang zwischen Akromegalie nnd dabei auftretendem Diabetes 
mellitus ist noch absolut nicht vollständig geklärt; vielleicht bringen die 
zwei von uns beobachteten Kombinationsformen von Akromegalie und 
echtem Diabetes mellitus einige neue Anhaltspunkte in die vielerörterte 
Frage. 

Was die gleichzeitige Veränderung der Schilddrüse bei der Akromegalie 
anbelangt, so liegen darüber zahlreiche Mitteilungen in der Literatur vor: 
Engel hat schon im Jahre 1839 auf die Korrelation zwischen Hypophyse 
und Schilddrüse hingewiesen. Nach experimenteller Entfernung der Schild¬ 
drüse stellte zuerst im Jahre 1886 Rogo witsch (9) sowohl eine anatomische 
wie funktionelle Veränderung der Hypophysis fest. Die Hypophyse soll 
in seinen Hunden- und Kaninchenexperimenten kompensatorisch für die 
entfernte Schilddrüse hypertrophieren und eine gesteigerte Funktion auf¬ 
weisen. Stieda (10) fand bei seinen thyreoidektoraierten Kaninchen, dass 
die Hypertrophie der Hypophyse hauptsächlich in einer Grössenzunahme 
und Vermehrung der Hauptzellen in dem sogenannten dreieckigen Raume 
bestehe. Die Vergrösserung und Gewichtszunahme des Hirnanhanges konnte 
dabei bis auf das Doppelte festgestellt werden nach der Thyreoidektomic. 
Biedl (11) und Cimoroni (12) haben bewiesen, dass die Hypophysis- 
Hypertrophie auf den Funktionsausfall der Schilddrüse folge, während 
Pepere (13) und neuerdings Haipenny und Thompson (14) die Be¬ 
hauptung aufstellen, dass nach Exstirpation der Epithelkörperchen die¬ 
selben Veränderungen der Hypophyse Vorkommen wie nach Exstirpation 
der Schilddrüse. Herring (15) fand nach Thyreoidektomie namentlich 
eine starke Kolloidzunahme in der Pars intermedia und nervosa der 
Hypophyse. Nach allem ist zu schlossen, dass die Entfernung der 
Schilddrüse oder die pathologische Destruktion des Organs beim Menschen 
eine Grössenzunahme der Hypophyse bewirkt, und zwar ist zum Teil der 
Vorderlappen infolge Hypertrophie der Hauptzellen, zum Teil aber auch 
die Pars intermedia und nervosa infolge Kolloidvermehrung an dieser 
Wachstumszunahmc beteiligt. Eine unserer Beobachtungen von Schild¬ 
drüsendestruktion und Akromegalie kann vielleicht auch in diese vielfach 
erörterte Kombination von Schilddrüsen- und Gehirnanhangserkrankungen 
einiges Licht bringen; jedenfalls bestätigt sie die experimentelle Tatsache, 
dass die Hypophysen- und Thyrcoidfunktion in einem gewissen korrelativen 
Zusammenhänge stehen. Nun die beobachteten Fälle: 

Fall I. Sch., 0., 24 Jahre, Landwirt aus Krummbach (Baden), wurde zum 
erstenmal auf unsere Klinik am 30. April 1915 aufgenommen. 

Anamnese: Pat. will in seiner früheren Jugend immer gesund gewesen sein, 
hat sich normal entwickelt. Um das 15. Jahr fiel dem Pat. auf, dass er immer wieder 

Zeitachr. f. klin. Medizin. 84. Rd. H. 3 n. 4. iq 
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•die Schuhe wechseln musste, du sie. iftfa rasch in Kiein wurden. Zu gleicher 7M\ 
«U'irktc er eine auffallende GrusseoÄum\hme der MKhdib. Geistig und psychisch unter- 
schied sich Put. von seinen Mitschülern ; er lei nie mit Leichtigkeit. Mn DUahren 
jwVste r.-ii, als Lehrling hart arbeiten. ohne dass et dabei auffallend miide wurde. 
Gifeiclizejlig mit * 1 enjf UijhXsenverden der iiiinde und Püsse begann auch das Kinn 
slarkcr hervor/.uLu ren. Vorn 10; Jahre ab wuchs nun Pat. auffallend rasch .und mit 
lii Jahrbb trat ohne vorübergeh ende Schmerzen eirieYorkrütmmirig so}t7fts Kücfc£Ti$ auf, 
PiO s befand sich, zur Beobachtung voru 7. - IM. Juli 1M4 in der hiesigen chirurgische« 
Klinik Schon vor seinem Spitnleintritt fiel dem Pat. nuf. dass ^seinei Zahne nicht mehr 
*iul‘einjvi(Vdcir{»assten, weil der 'Unterkiefer sehr stark verstand; Sei'i Wivrz 1*H5 hatte 


Abbildung I 


AI. um mg* Hi* er mul uhrmaio Yorgimchspsrsnii (Yonltu'mrm'liu. 


a\j!TaU^n^ vj^l Krnrst, dep er trotz. reichlicher P1 üssigLeife?,hfuhr k<i um stillen 
konnte. Sein Mund war '»mnio.i*. ! racke tu und der Mann ling an, sieh missorordemlieb 
mü4e ’/ti fühlen. Auch wurde er häufig von Ilmkiupfen gequält, und zeitweise (raten 
honige Waden kr iirnpfu auf; ffie und da Ohrensausen mit starkem Sch w^issati^broch, 
Antao&s Apiif UHY musste Pat. infolge Miidigkeitsgefühl die Arbeit niederlegsä und 
sticiiU das Kantmissfiital auf. 

Status praesens (vgL Abb. \j:, Die Stirn ist schmal, der Kopf lang. Von liw 
.SfYiihaArgren'/e. bm y.uin untern liinnrand misst man #i cm.. Die\$ase you derWuraef 
bis Zur Spitzo isl T «nn hing, der Srhkloluinfang betragt Y) crnl Der Unterkiefer springt 
stai L nach vorn und ist sehr massig gebaut.. Ausgesprochene Prognathie. pitv untere 
'/«ahnmihi». •ii!?u'ri*agt imh 1 l /’ nur dm Ibo Zunge ist von ongcwnlmliehci Gcbsse, 
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so id.&frä sif k«VBfä ans; »fern Munde lifrrAusgestrcrcht werden kam». Tonrillen ptfä 
Gauman o. H Ihr LViter- und < Hierlippen sind dick und aufgeworfen; die Nasenlochs 
haben ^ingcwöhniiehr Grosse, Pupillen mm.ohveit, reagiere?» aal Lieiueinfäll ubd 
1 fpUbalmnäkapiÄe h keirieVerUriilorung an dov liaurm. lingegerr 
besieht ejivo bitcrriporaie ilemmnopsie, Hals mitteikuig, keine Lymphdnteeiiscji\*elh)u£, 
Ost- rechte-SciiiiddrüsenjfiippRn kugelig vergvössert, fluktuierend. Thorai resisioni. 
Oie Laugo des Sternums beträgt 24 cm, wobei |*om auf das Manubriunb .17) ein auf 
das A'ürpuf -stbmi mvd 4 cm anf \icm Ftoeessms >x)|>bövdaus entfallen. I>k lirppefi sind 
besonder masjsig, Hie Klavbkubi misst heidApieits 20 cm. Iler Grabing 
ttfu die MaßimiHae gemessen Iv^frUgt 1^4 Arm. THe Kyphose beginnt in der fFUie des 


A lduUhHig,2 


Akroinacaliker und nonnuje. yerg)e(t*bspersim (liffÄntinSudtt*, 


4. Tlmrakalwirbels and reicht bis z.ntn $i Lendenwirbel; das Maximum der Knickung 
fallt in den Bereich des 10,, H. und 12. ThorakalvirMs. Wirke Gaule nirgends dno-k- 
.empfimllTuh/. Der.Obmröt hat. emo Länge v»?n ; ‘3.1 eftu Kodius nnd Ulna eine sblefay 
voh dö cm. Biß grösste \Uf tlaud, betragt f S l / ö cm. Oie einzelnen Glieder des 

röchle« Mittelfingers w^Sön feiende auf: 1- Glied ß cm, 2. öl uni 12 £m, 

3. Glied 3 1 $ cm (vgj| Abb | jg| 0.. frou der Grosse der Hand und des ganzen Körpers 
scheint dk: MnsludkroH nichtbasimdets airSgrsprochen zu 0:in. indem s?e dynamo- 
metrisch nur 2.1 kg .beträgt. Starke Behaarung der Symphyse und der Li mm aiba, 
Penis normal, Moden airbphisedi, lK*r Oberschenkel misst ,>0 cm, Tibia und Fibula 
47 cm. IVit. besim ausgesprochene Genua v,aIgA, und zwar besonders snirk aus¬ 
gesprochen ist dfas mn rechten Bein. Die Lange des- Fnsses beträgt $>. _ die gtese 
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Zrfie tät$$LID 1 ;n rxü und d«r grösste iTrnfapg (i^.s Fusse? .'jO cm (vgl. Abt, 5 u. K); Die 
'innere» Organe o tmc BesorwK?i 

l't inbiifitD'.i: Kein KAyvis*. V‘».-;ker am Aufnalimetage ( 1. 5. flUA): M.pCL 

A/.etöp, A/cr.^Mir^inn- u»i«i ;V-iuyi..M?U:‘v;>u!f 5 positiv* Fo!gftn»lr> siM • .*»*;gftiyvu»w> 
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Vom d*r / Zi^Väk^ah, u#d 

i\ 5 pCi. r vom ib 3. bis 51. .*/ /v* t:»<»»f.fi ?,o und 7,05 )»Ol> vmi ). 4.. td$*l. 

-,25 und :>^6j>Ci^ vom 1-';V,1A. 5. zwischen $$ und 5.AdjiCb, ; . vom tu.:. 
31.5. UDO zwmotjen 5,-i ui»d‘Vjj.»Ct>» «Hoi vom.MV. 1 >hJ()J). zwischen i?,7; ooü r> if-pot, 
&, 1915 wurde der Harn auf >iil :{ . Ä&efuiij Azcüjgssigs&urt' u«xl <>A »xvbnüersäure 
o.vun'in. mit iolgemlert Kesujtatan; M)^ ^ U,04H pC'L, Azehm o.tHKjTS pu., Az*t- 
~.. 0,O4. r i pCt.., ^-uxxluiun^iuv£ UA!:* p*A Am 2/2 : 1915 betrag der 
fiiüUUeke* O.fö jjSCi., und tim 4 7k 0,(47 pH;* .(Aller geeigneter l>iot {A^ßuiu&o-, Bier- 
und Hafer läge) sank der vmAiMu-gidirTbi auf *\77 püt., «iri *tper jtttf Ent- 


;VldtMl4|in$ . <■ 


Schädel ,ii&> . Ak rorru^ulikers. 


lässuügstage wieder auf 0,10 ptJl, an fr ns teigen. Pituglandol )n Pillen form uim] Piumrm 


?U/titgßnb*l üb d des Schädels (vgl. Abb. 7); Die Sella turciea ist gleich- 
massig ^rwmigrf, der Boden verlieft. Din Sattel loh ne verdiiimu r^Hmeri. nml ver¬ 
längert. Der ÜÜbergang des Konturs der Sälkdefulö in das Planum sphenovdaU bildet 
einen spitzwinkligen Vorspfung. Der Processus cltnoidens anterior ist emporgDihueM 
und an seiner IhUor fläche gehöhlt; alles Symptome, die für einen intvaselfar ent-' 
staruleneü Dypöphysentumor sprechen. 

Ana 1. % 1910 wird Pat. neuerdings auf unsoreftliniiv- autgenmiifueu- Ein Müdig- 
kits- uod ailgemeioes Schwäcbögefübl zjwa'ng ihn, die Arbeit niöttezu legen. Die 
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Ibisse »oien ihn» at&ffc Mgeschwöiletc £> tnnsso ai 

iffalieo.d viel Wusste lnssrn und 

sein MröigöfüNl ii4$£ Aucii werfe er 

von Hrtuljtjokep;, TloplvötiheU im 

iy un zjeiim 0 ^ 100 , VtW< *I/AK.OV<' ujiu uvi.L'qvI! 1 VU p 

ti&fuue lies 1 SbfivefmögöHSw S&u. Ko>peursli(iiLi^)xf di 

MHlfllvlZClt gJDp.tcftj^V;, QViJUfA,“ VAU- 

iirst'lbö wie bei der ttrstßf» Auf- 

nähme, nui dass jetzt fiQph l’unml-ei das Üilu ktunpü 

zivil haben. 

Biutonters.uch.iing. vom 2 

. 5. 1 y 1 tf: 

Hämoglobin 

M {jCi 

Erythrozyten . 

. t. üdb Bau 

Eärboindex .... 

V" 

f.etikozyUm ..... 

fi löif 

Neut rophiio 1 f 0 i y 01 u r p 1 1 k ül'tllf^C 

fi (0 o 

Eosiiiophilö.. 

. «3 .. 

Basophile' . ... . 

U3-'* . 

J.vmphozuen . ...... 

. !? * 

l^bergüiigsfot-nu-ii . . 

~ - " 0,4 n- 

0 rosse Monom) kltyrtfe .. . . 

. ö.o y 

Neutrophile .Myelozyten ■' 

■ b.) n 

St.oflweC.h-sriutitorsuchungert; \n 1 1 

;t*. 5,. Ifbtvr. wardi- der 11 arn 


auf N, Aminosäuren, Harnsäure, -CaO und !y\-, die Fäzes auf N, t'uO 
uruj \\O s geprüft. 

Die Resultate. sind tabellsaisdi) wie folgt- tfugimmorfgeKtellt: 
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Wassermapn reak u o n und Tubetkulmreäktmtieii negativ. 

Kesuniircles Falles 1:Kombi iiatinn 
mit. echtem Diabetes mellitus. ilypophysentumor, diagdosti- 
zierbar aus der bitempuraieo H«niia.riop*it und dem fibsiu.vcu 
radiologrschen ßefttnd an der Steila lun-.iea. •Kusullaif der 
’Sto?fw«ehseifl ntftr s«chtffli-: Reteni tunVou Phosphor, Kalk. Cht<.r 
and Stickstoff, Vermehrt«) 11 a t n s äufo au * sch fei d u n ,c. Kiuihiid: 
Eosinophilie und Mönonuktoose. Die II v jruph yseimcdikatioo 
wirkungslos sowohl auf die Akroiueyo !iv wie auf den Djabc; - 
mellitus. 
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Fall 2. T., Albert, 25 Jahre, Drogist. Beobachtungsdauer auf der medizinischen 
Klinik 19. 10. 1915 bis 26. 2. 1916. Pat. will früher nie krank gewesen sein; von 
durchgemachten Kinderkrankheiten, wie auch Infektions- und Geschlechtskrankheiten, 
will er nichts wissen. Pat. habe neben seiner Arbeitszeit im Laboratorium stets abends 
noch für sich gearbeitet. Den Beginn seines jetzigen Leidens führt er auf Mitte Mai 
1914 zurück. Sein Durst und Hungergefühl nahm zu. Er sei fetter geworden; seine 
Beine und Arme seien gewachsen; insbesondere haben die Füsse und Händo gewaltige 
Dimensionen angenommen. Sein Kopf habe sich verändet, in dem das Kinn und die 
Backenknochen stark vorsprangen und der Unterkiefer den Oberkiefer überragte. Das 
Durstgefühl sei, trotzdem Pat. reichliche Flüssigkeitsmengen zu sich genommen habe, 
nie ganz zu beseitigen gewesen. Daneben habe er gespürt, wie seine Kraft mit der 
Zeit mehr und mehr abnahm. Er sei nervös geworden, habe sich wegen Kleinig¬ 
keiten aufgeregt. Die heftigsten Kopfschmerzen seien aufgetreten. Da Pat. in einem 
Laboratorium tätig war, untersuchte er selbst seinen Urin auf Zucker. Am 7. 6. 1914 
fand er den ersten Zucker, und zu gleicher Zeit bemerkte er an seinen Kleidern weisse 
Flecken, die zurückblieben, wenn beim Urinieren Harn damit in Berührung kam. 

Status praesens: Grosser kräftiger Mann, ausgesprochene Prognathie des Ge¬ 
sichtes. Füsse und Hände sind plump und tatzenartig. Endphalangen der Finger und 
Zehen riesenhaft verlängert. Ophthalmoskopisch Retina normal. Ausgesprochene bi- 
temporale Hemianopsie. Röntgenologisch zeigt sich eine Vertiefung des Bodens der 
Sattelgrube. Die Sattellehne erscheint usuriert und verlängert. Wassermann negativ, 
Tuberkulinreaktion negativ. Urin ohne Eiweiss. 

lieber den Harnzuekergehalt gibt folgende Tabelle Aufschluss: 


Datum 

1915 

Traubenzucker 

% 

Azetcssigsäure 

Azeton 

Milligramm in 
100 ccm 

20. 10. 

4,70 



21. 10. 

5,64 i 

— 

| — 

22. 10. 

6,11 

— 

— 

23. 10. 

5,45 

stark positiv 

0,36 

24. 10. 

5,92 

schwach positiv 

1 0,097 

25. 10. 

7,14 

Spuren 

Spuren 

26. 10. 

5,62 

positiv 

0,19 

27. 10. 

4,98 

stark positiv 

0,48 

28. 10. 

4,90 

do. 

1.84 

29. 10. 

4,14 

do. 

; 13,58 

30. 10. 

2,82 

do. 

15,52 

31. 10. 

3,30 

— 

— 

1. 11. 

2,63 

stark positiv 

52,3S 

2. 11. 

3,85 

do. 

19,4 

3. 11. 

2,54 

do. 

| 15,52 

4. 11. 

1,41 

do. 

17,46 

5. 11. 

3,20 

1 do. 

18,43 

6. 11. 

1,70 

do. 

19,40 

7. 11. 

2,91 

do. 

— 

8. 11. 

4,70 

do. 

19,40 

9. 11. 

3,67 

do. 

16,50 

10. 11. 

3,30 

do. 

21,34 

11. 11. 

4,42 

do. 

25,22 

12. 11. 

3,95 

do. 

18,43 

13. 11. 

5,83 

do. 

33,90 

14. 11. 

3,30 

do. 

— 

15. 11. 

4,70 

do. 

21,34 

i 


Weitere Harnuntersuchungen haben ergeben: Harnzuckergehalt vom 
1. 1. 1916 bis 31. 1. 1916 Mengen von 0,3 bis 3,48pCt., vom 1. 2. bis 
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26. 2. Mengen von 0,56 bis 3pCt., vorn 5. 3. bis 23. 3. Mengen von 1,7 
bis 5,73pCt. Dabei 7,80mg Azeton in 100ccm Harn. Am 21. 10. 1915 
wurde das Blutserum auf Fruchtzucker und Fette geprüft. Resultate: 
Traubenzucker 0,28pCt., Fruchtzucker negativ, Fett 5,85pCt. Die gleiche 
Untersuchung wurde am 29. 10. 1916 vorgenommen: Blutzucker des Serums 
0,5pCt., Lipoide 1,73pCt. Am 16. 2. 1916 betrug der Fettgehalt des 
Vollblutes 0,88pCt. Am 21. 3. enthielt der Harn 0,034pCt. NH S , l,54pCt. 
/tf-Oxybuttersäure, 0,062pCt. Azetessigsäure. Der Cholesteringehalt des 
Harnes, zeigte folgende Resultate: Am 6. 11. liesscn sich aus 1650ccm 
Harn 18 mg Cholesterin isolieren und am 11. 11. aus etwa 7000 ccm 
190 mg Cholesterin. Unter geeigneter Diät (Gemüse-, Eier-, Hafertagc) 
ging der Zuckergehalt des Harnes am 23. 3. auf 2pCt. zurückt. 


Blutbefund am 22. 2. 1916: 


Hämoglobin. 

Erythrozyten . 

Leukozyten. 

Polymorphkernige Neutrophile . . . 

Eosinophile. 

Lymphozyten . 

Grosse Mononukleäre. 

Uebe rg an gs formen. 

Basophile. 

Myelozyten (neutrophile und eosinophile) 


78 pCt. 
4 090 000 
6 920 
62 pCt. 
8 „ 
18 „ 
7,2 „ 
3,8 „ 
0,5 * 
0,5 „ 


Am 25. 2. litt Pat. an einer eiternden Mittelohrentzündung, mit heftigen Fieber¬ 
attacken. Am 18. 3. erbrach Pat. zweimal. Am 23. 3. starker Opisthotonus, horizon¬ 
taler Nystagmus, Doppelsehen. Intravenöse Infusion von 300 ccm einer 2 1 / a proz. 
N^COg-Lösung. Bei der Lumbalpunktion entleert sich 90ccm trüben Liquors. Im Se¬ 
diment desselben massenhaft polynukleäre Leukozyten, grampositive, lanzettförmige 
Diplokokken, die sich bei ihrem Wachstum auf Agar als Pneumokokken entpuppten. 
Pat. zeigt die tiefe Atmung von Kussmaul. Am 23. 3. ist Pat. bewusstlos, trotz Herz- 
stimulantien ist der Puls klein und fadenförmig. Ohne aus seiner Benommenheit zu 
rwachen, stirbt Pat. um 8 Uhr abends unter den Zeichen des Komas. 

Sektionsprotokoll vom 24. 3. 1916 (Prof. Busse): Grosse, kräftige, männ¬ 
liche Leiche. Hände breit, tatzenartig. Die Sektion beginnt mit Eröffnung des Wirbel¬ 
kanales und des Rückenmarkes. In der Lendenmuskulatur eine Blutung, offenbar von 
einer Punktion herrührend. Das austretende Blut lässt eine weisse, rahmartige Masse 
absetzen. Die Dura mater sehr stark gespannt und ^ausgedehnt. Es fliesst reichliche, 
weisse trübe Flüssigkeit aus dem Duralsack. Weiche Häute des Rückenmarkes mit 
Eiter infiltriert. Am Rückenmark selbst keine Veränderung. Schädel gross. Knochen 
an der Aussenfläche eigentümlich reich vaskularisiert. Schädelknochen auffallend dünn, 
biegsam, porös. Schädelkappe 20 cm lang, 15,5 cm breit, Schädelknochen kaum 3 bis 
4mm dick. Aussenfläche der Dura mater stark injiziert. Dura mater mit Eiter infil¬ 
triert, wenig auf der Konvexität, stärker an der Vorderfläche der Stirnlappen und 
reichlich an den Seiten- und Unterfläche des Gehirns. Bei der Herausnahme des Ge¬ 
hirns wölbte sich an der Unterfläche des rechten Stirnhirnes eine Geschwulstmasse, 
der Hypophyse angehörend, hervor. Es wird ein Teil des Hirnes abgetrennt und mit 
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der Hypophyse in Zusammenhang gelassen. Bei der weiteren Sektion des Gehirns löst 
sich dasselbe von der Tumormasse los, und es bleibt eine über walnussgrosse Ge¬ 
schwulst, aus derSella turcica herausragend, zurück. Dieselbe istweich und schmierig. 
Auffallend ist die Schädelbasis gestaltet. Die hintere Schädelgrube ist sehr flach und 
der Clivus Blumenbachii fast horizontal. Das Stück der Hirnbasis, das auf der Hy¬ 
pophyse sitzt und loszureissen droht, wird vorsichtig entfernt und die Hypophyse 
sorgfältig der Schädelbasis entnommen. Bei der Herauslösung sieht man, dass die 
Neurohypophyse wie eine Kappe dem vergrösserten, glandulären Teil der Hypo¬ 
physe anliegt. Nachdem die Hypophyse kerausgenommen ist, bemerkt man die 
asymmetrische Sella turcica. Die linken Processus clinoidei sind sehr hooh, die rechten 
fehlen fast ganz. Die Sattellehne ist links hoch, rechts niedrig und zum Teil papier- 
dünn. Der Tumor der Hypophyse stellt eine rote, fast rotgraue, sehr feste, zum Teil 
platte, zum Teil höckrige Masse dar. Die histologische Untersuchung des Tumors er¬ 
gibt ein Adenoepitheliom. Die Milz misst 13 : 9 : 4cm. Die linke Niere sehr gross: 
17 : 11 : 8cm und wiegt 510g. Die rechte Niere misst 16 : 10 : 5cm und wiegt 455g. 
Die rechte Nebenniere 6 : 3,5 : 0,8 cm, die linke Nebenniere 5,8 : 3 : 0,8 cm. Die 
Rinde deutlich intensiv gelb. Die Hoden sehr klein; der rechte misst 3:2: 2cm, der 
linke 3 : 1,8 : 1,8cm. Schnittfläche gelb. Pankreasmasse: 18 : 4 : 2,5cm. Konsistenz 
weich, Lappenzeichnung vorhanden, Langerhans’sche Inseln histologisch sehr spärlich 
vorhanden. Leber misst 31 : 22 : 9,5cm und wiegt 3500g. Bei der Herausnahme der 
Halsorgane fällt die stark vergrösserte Thymus auf, die das Aussehen eines fleischigen 
Organes darstellt. Sie ist 10cm lang, 2cm dick. Der Durchschnitt der Thymus braun¬ 
rot. Histologisch sind die HassaPschen Körperchen stark vermehrt. Tonsillen stark 
vergrössert, mit lakunären Belägen. Masse der rechten Tonsille 3 : 1,8 : 1,6cm. Zunge 
stark vergrössert. Balgfollikel und sonstige Papillen deutlich ausgesprochen. Die 
Schilddrüse ebenfalls vergrössert; der linke Lappen ist 7cm lang, 4cm breit, der 
rechte etwas kleiner. Auf dem Querschnitt treten glänzende Kolloidknoten auf. 

Pathologisch - anatomische Diagnose: Adenoma hypo- 
physeos. Akromegalie. Diabetes mellitus. Meningitis cere¬ 
brospinalis pneumococcica. Otitis media sinistra et Caries 
ossis petrosi sinistri. Hypertrophia renura. Hypcrtrophia 
glandularum suprarenalium. Atrophia pancreatis. Hyperplasia 
lienis. Struma colloidalis. Atrophia testis. 

Resurae des Falles 2: Typische Akromegalie mit echtem 
Diabetes mellitus. Hypophysentumor in vivo diagnostiziert 
durch die bitemporale Hemianopsie und den positiven Röntgen¬ 
befund des Schädels. Sektion ergab ein Adenom der Hypophyse, 
eine Sklerose des Pankreas mit Verminderung der Zahl der 
Langerhans’schen Inseln, eine Hypertrophie der Nebennieren, 
der Thymus, der Nieren, eine Kolloidstruma, eine Atrophie der 
Genitalien, speziell der Keimdrüsen. Stoffwechselbefunde: 
Harnzuckergehalt hoch, Azeton, Azetessigsäure, /^-Oxybutter- 
säure vermehrt, Blutzuckergehalt und Blutlipoide erhöht, Cho¬ 
lesteringehalt des Harnes vermehrt. Erscheinungen von Coma 
diabeticum. Das Blutbild zeigt Eosinophilie und Mononukleose. 

Fall 3. M. Hans, 45 Jahre, wurde am 24.12.1909 auf die Klinik aufgenommen. 
Mit 2 Jahren hat der Kranke Masern, 3 Jahre darauf Scharlach, mit 6 Jahren Di¬ 
phtherie, mit 7 Jahren Typhus und mit 16 Jahren Keuchhusten durchgemacht. Seit dem 
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Jahre 1882 habe er viel an Kopfweh gelitten und sei überhaupt seitdem köpf leidend. 
Das Kopfweh sitze in der Stirn. ?at. sehe seit einiger Zeit nicht mehr gut. Im Jahre 
1879 habe er einen grossen „Kropf 14 bekommen. 

Status praesens: Deutlich prognathe Gesichtsform. Nase in ihren untern 
Partien auffallend breit, mit weiten Nasenlöchern. Durch starkes Vorspringeu des 
Unterkiefers erhält die Mundpartie ein schweinsrüsselähnliches Aussehen. Die Mund¬ 
spalte 7,3 cm breit, die Unterlippe vorgewölbt, naoh aussen etwas umgestülpt, 
ln dem geöffneten Munde ist die erheblich verbreiterte und verdickte Zunge dauernd 
etwas vorgestreckt. Der Hals ist kurz und diok. In der Mitte der vorderen Halstläche 
liegt ein gut apfelgrosser, im ganzen weicher und deutlich kleingelappter, an der 
vorderen Fläche stellenweise derber Tumor vor, über dem die Haut verschieblich ist 
und der sich in massigem Grade bewegen lässt. Der Tumor gehört der Schilddrüse 
an, füllt das Jugulum ganz aus, hängt noch etwas über das Sternum herab und ist 
rechts von der Medianlinie stärker entwickelt als links. Ueber ihm fühlt man das stark 
vergrösserte Zungenbein und den oberen Teil des verbreiterten Schildknorpels, der 
sich auffallend leicht nach hinten drängen lässt. Auf der Vorderfläche der Geschwulst 
rechts bis fingerdicke, links kleinere Hautvenen, die aber keine abnormen Pulsationen 
zeigen. Halsumfang 49cm. Wirbelsäule zeigt eine starke Kyphose der unteren Hais¬ 
und der oberen ßrustwirbelsäule. Der Thorax in seiner oberen Hälfte sohmal, in den 
unteren Partien verbreitert. An den Händen zeigt sich eine auffällig gleichmässige 
Verdickung der distalen Fingerhälfen. So beträgt der Umfang des rechten Mittelfingers 
dicht oberhalb des ersten Interphalangealgelenkes 7,4cm. Dieselbe Erscheinung zeigt 
sich an den Zehen, besonders an derGrosszohe. Handrückenbreite von Ulna zum Radius 
links und rechts 13 cm. Grösster Umfang rechts 25y 27 links 26 cm. Daumen 7 cm 
lang, Mittelfinger 10cm, Zeigefinger 8cm an der linken Hand. Masse der rechten Hand: 

Länge Umfang 

1. Finger.7 cm 8 cm 

2 . .. 10 « 8 „ 

3 - „ .10,5 „ 8 „ 

*■ 9 n 7,5,, 

&• .i .6 „ 4,5,, 

Händedruck dynamometrisch rechts 2 kg, liuks 14kg. Cartilago cricoidea mächtig 
entwickelt, steinhart, der ganze Kehlkopf aussergewöhnlich gross. Genitalien normal 
entwickelt. Urin kein Eiweiss, kein Zucker. 

Blutbefund: 


Hämoglobin. 87 pCt. 

Erythrozyten. 4 420 000 

Leukozyten. 7 820 

Neutrophile Polymorphkernige.50,2 pCt. 

Eosinophile.10,4 „ 

Lymphozyten.33,2 „ 


Grosse Mononukleäre und Uebergangsformen 6,2 „ 

Diagnose: Akromegalie und Kolloidstruma. Therapeutisch haben 
Hypophysistabletten (Pituglandol) und Thyreoidintabletten gar keinen Ein¬ 
fluss auf das Krankheitsbild. Ebenso hat auch die Röntgenbestrahlung 
des Schädels keine Besserung gebracht. Auf der chirurgischen Klinik 
wird die Strumektomie vorgenommen; der histologische Befund der Struma 
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ergab eine kolloide Entartung der Schilddrüse. Erneute Aufnahme am 
26. 3. 1910 auf die medizinische Klinik. % Die Röntgenaufnahme des 
Schädels ergab an der Sella turcica einen normalen Befund. Ebenso ist 
das Gesichtsfeld normal. Pat. klagt noch über Kopfschmerzen und über 
ziehende Schmerzen in der querlaufenden Operationsnarbe am Hals. 

Resume des Falles 3: Akromegalie kombiniert mit einer 
Kolloidstruma. Keine objektiven Symptome für einen Hypo¬ 
physentumor wie bitemporale Hemianopsie oder positiver Rönt¬ 
genbefund am Türkensattel. Unter den subjektiven Symptomen 
ständig hartnäckiger Kopfschmerz. Blutbefund: Eosinophilie, 
Mononukleose und Lymphozytose. Therapeutisch haben Rönt¬ 
genbestrahlungen, Hypophysen- und Schilddrüsenmedikation 
keinen Einflus auf das Krankheitsbild. 

Fall 4. W., August, 27 Jahre, Hausierer, kam am 27. 10. 1913 auf unsere 
Klinik. Anamnestisch gibt Pat. an, dass er in der Schule immer zu den kleineren ge¬ 
hört habe; dann sei er plötzlich schnell gewachsen; besonders sei ihm die rasche 
Grössenzunahme in den letzten Jahren aufgefallen, sodass er jedes halbe Jahr ein bis 
\ l j 2 Nummern grössere Schuhe kaufen musste. Auch hatte er beständig zu kleine 
Beinkleider. Er soll nach seinen ganz bestimmten Angaben im letzten Jahr um 30cm 
gewachsen sein. Pat. klagt über heftige Kopfschmerzen, dumpfe Schmerzen in den 
Augen und starke Kurzsichtigkeit; Schmerzen auf der Brust und im Magen, besonders 
aber Schluckbeschwerden haben ihn zum Arzte geführt. Die Universitätspoliklinik für 
Nervenkranke schickte ihn am 23. 10. auf unsere Abteilung mit folgendem Zeugnis: 
Pat. leidet an unklaren Hirndrucksymptomen mit Zeichen von Akromegalie. Verdacht 
auf Hypophysentumor. Röntgenbild mit positivem Befund an der Sella turcica. Einen 
operativen Eingriff verweigert der Pat. 

Status praesens: 194cm grosser Mann, deutliche Gesichtsprognathie. Stau¬ 
ungspapille, bitemporale Hemianopsie. Pat. kann auf 5cm Distanz die vorgehaltenen 
Finger nicht erkennen. Schilddrüse nicht abzutasten. Länge des rechten Oberarmes 
vom Humeruskopf bis zur Ellenbeuge 32 cm. Masse von Ellenbeuge bis zur Hand¬ 
wurzel 31 cm, von Handwurzel zur Fingerspitze 17cm. Rechter Mittelfinger misst 
10cm, der Daumen 6cm. Länge der gesamten oberen Extremität Arm-f-Hand 80cm. 
Umfang des Oberarmes am Ansatz des Deltoideus 26,5, Spannweite 108cm. Länge 
des rechten Oberschenkels von der Spina iliaca ant. sup. bis zum Knie 52 cm, vom 
Knie bis Malleolus externus 48cm, grösste Fusslänge 37cm; Oberschenkelumfang 
47cm 15cm oberhalb des Kniegelenkes. Unterschenkelumfang 35cm 15cm oberhalb 
des Malleolus externus. Perkussion des Thorax macht dem Pat. Schmerzen, ebenso 
Beklopfen der Wirbelsäule; auch klagt Pat. über Druckschmerz im Epigastrium. An 
den inneren Organen kein pathologischer Befund zu erheben. Keine Sensibilitäts¬ 
störungen. Die geistigen Funktionen des Patienten sind sehr herabgesetzt. Temperatur 
normal. Im Urin weder Eiweiss noch Zucker, Wassermann negativ, ebenso die Tuber¬ 
kulinreaktion. 

Blu tbefund: 

Hämoglobin. 

Erythrozyten. 

Leukozyten . 

Polymorphkernige Neutrophile . 

Lymphozyten. 
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Eosinophile. 

10 

pCt 

Grosse Mononukleäre 

, . . 6,8 

ti 

Uebergangsformen . . . 

• • • 2,2 

71 

Basophile. 

. . . 0,6 

71 

Myelozyten und Myeloblasten 

• • 0,4 

71 


Das Röntgenbild des Schädels zeigt eine stark vertiefte und ausge¬ 
weitete Sella turcica. Die Sattellehne ist sehr dünn, wie usuriert. 
Diagnose: Akromegalie. Für einen Hypophysentumor ist charakteristisch 
die bitemporale Hemianopsie und der radiologische Befund des Schädels. 
Dazu kommen Allgemcinsympiorae wie Kopfschmerzen und Sehstörungen 
Eine Therapie konnte nicht durchgeführt werden. Pat. verliess aus Furcht, 
er könnte zur Operation gezwungen werden, am 2. Tage des Spitalauf¬ 
enthaltes, das Krankenhaus. 

Resume des Falles 4: Akromegalie mit Hypophysentumor: 
bitemporale Hemianopsie und radiologisch positiver Befund 
an der Sella turcica. Blutbild zeigt Mononukleose und Eosino¬ 
philie. Klinisch reiner Fall von Akromegalie, ohne Kombina¬ 
tion mit einer Affektion einer anderen endokrinen Drüse als 
der Hypophysis. 

Fall 5. W., Rudolf, 21 Jahre, Mechaniker, wurde als Soldat am 28. 12. 1914 
auf unsere Klinik aufgenommen. Anamnestisch gibt Pat. an, dass keines seiner 
Familienangehörigen übermässig gross gewesen sei. Während der Lehrzeit sei unser 
Pat. sehr stark gewachsen und seine Extremitäten seien nicht im Verhältnis zu seiner 
Körperlänge grösser geworden; 1913 bestand Pat. seinen Wiederholungskurs, 1914 
wurde er vor die Untersuchungskommission gestellt und vomMilitärdienst dispensiert. Im 
Herbst 1913 erlitt Pat. einen Automobilunfall, indem es ihn bei einer scharfen Kurve 
aus dem Wagen schlug, sodass er mit der Nacken- und Rüokengegend auf einen 
Pfahl aufstiess. Seit dieser Zeit will unser Pat. an Kopfschmerzen leiden, nicht mehr 
so gut sehen, häufiges Schwindelgefühl und Herzklopfen bei der geringsten Arbeit 
bekommen. 

Status praesens: 185 cm grosser Mann. Stark nach vorn gebogene Nase, vor¬ 
springendes Kinn. Die untere Zahnreihe überragt den Oberkiefer um D/.^cm. Aus¬ 
gesprochen prognathes Gesicht. Bitemporale Hemianopsie. Zunge nicht vergrössert. 
Hals lang, Mittellappen der Schilddrüse leicht vergrössert. Kehlkopf sehr umfangreich, 
Sternum etwas eingesunken. Klavikel stark und massig entwickelt. Länge der Finger 
der rechten Hand: Daumen 7,5cm, Zeigefinger 9cm, Mittelfinger 10cm, 4. Finger 9cm, 
5. Finger 7cm. Umfang der Finger: 




rechts 

links 

1. 

Finger 

7 cm 

7 cm 

2. 

71 * 

. ... 7,5 7, 


3. 

71 

7,5 „ 

7,2 * 

4. 

71 

. ... 7,8 „ 

7,8 „ 

5. 

71 * 

. ... 6,4 n 

6,2 * 


Handlänge vom Gelenk bis zur Spitze des Mittelfingers 21,5cm. Umfang des Vor¬ 
derarmes über dem Handgelenk 18,5cm. Länge des rechten Vorderarmes vom Ellbogen 
zum Handgelenk 29,5cm. Länge des rechten Unterschenkels vom unteren Rand der 
Patella bis Malleolus externus 46 cm. Fusslänge rechts 29 cm. 
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Länge der Zehen: 


rechts 

links 

Grosszehe.8,5 cm 

8,2 cm 

2. Zehe.7,0 ,, 

7,4 „ 

3. ..6,5 „ 

6,6 „ 

.6,0 „ 

6,0 „ 

5* yt .5,5 „ 

5,6 „ 

An den inneren Organen kein pathologischer Befund. 

Keine Sensibilitätsstörungen. 

Reflexe ohne Besonderheiten. Wassermann und Tuberkulinreaktionen negativ. Urin¬ 
mengen und spezifisches Gewicht normal. Kein Eiweiss, kein Zucker. 

Blutbefund: 


Hämoglobin. 

88 pCt. 

Erythrozyten . 

. 4 280 000 

Leukozyten . 

4 600 

Polmorphkernigc Neutrophile . . 

66 pC't. 

Lymphozyten. 

18 „ 

Eosinophile . 

8 n 

Grosse Mononukleäre . . . 

5 n 

Uebergangsformen .... 

2 „ 

Basophile . 

0,4 „ 

Myelozyten und Myeloblasten . . 

0,6 n 

Röntgenbild vom 2. 9. 1914: Sella turcica sehr verbreitert und vcr- 


tieft. Dunkler Schatten in der ganzen Türkensattelgegend. Processus 
clinoidei wie abgestumpft. Diagnose: Akromegalie. Für einen Hypo¬ 
physentumor spricht die bitemporale Hemianopsie, der radiologischc 
Befund der Türkensattelveränderung, die anamnestisch angegebenen 
heftigen Kopfschmerzen. Eine Therapie konnte bei dem Patienten nicht 
durchgeführt werden, da er als Soldat von der Untersuchungskoramission 
militärdienstunfähig erklärt wurde und daraufhin sofort das Spital verliess. 

Resurae des Falles 5: Akromegalie mit Hypophysistumor. 
Hartnäckige Kopfschmerzen. Bitemporale Hemianopsie, radio¬ 
logisch positiver Befund an der Sella turcica. Blutbild zeigt 
eine Eosinophilie und Mononukleose. Reiner Fall von Akro¬ 
megalie, ohne Kombinationserkrankung einer anderen endo¬ 
krinen Drüse als der Hypophysis. 

Zusammen fassnng. 

Unsere fünf Fälle von Akromegalie zerfallen in zwei Gruppen: 
Gruppe A (Fall 4 und 5) reine Formen von Akromegalie mit Hypo¬ 
physiserkrankung, ohne Kombination mit einer Affektion anderer 
endokriner Drüsen. Gruppe B (Fall 1, 2 und 3) Formen der Akro¬ 
megalie mit Hypophysisaffektion in Kombination mit Erkrankungen 
anderer Blutdrüsen; Fall 1 und 2 vergesellschaftet mit echtem 
Diabötes mellitus, einer Affektion des Pankreas und der Neben- 
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niere, Fall 2 durch die histologischen Befunde des Sektionsmaterials 
an Hypophyse, Pankreas und Nebenniere sichergestellt; Fall 2 und 
namentlich Fall 3 vergesellschaftet mit einer Kolloidstruma, also 
einer Veränderung der Schilddrüse. Alle fünf Fälle zeigten klinisch 
einwandsfreie Symptome von Akromegalie. Mit Ausnahme von 
Fall 3 (nur subjektive Symptome) wiesen alle Patienten durch ihre 
subjektiven Symptome und objektiven Befunde, speziell bitemporale 
Hemianopsie und radiologische Veränderungen an der Sella turcica 
auf eine Affektion der Hypophyse im Sinne eines Tumors hin. 
Fall 2 kam zur Sektion. Die Obduktion bestätigte den klinischen 
Befund eines Hypophysentumors in Form eines Adenoms. Gleich¬ 
zeitig war pathologisch-anatomisch und histologisch eine Hyper¬ 
plasie der Nebennieren und der Thymus nachweisbar, eine kolloide 
Entartung der Schilddrüse, eine Atrophie des Pankreas mit Ver¬ 
minderung der Langerhans’schen Inseln und eine Atrophie der 
Keimdrüsen. Diese Kombinationsformen weisen auf den korrelativen 
Zusammenhang zwischen Hypophyse, Schilddrüse, Nebennieren, 
Pankreps und Keimdrüsen hin. Die Stoffwechselbefunde ergaben 
Retention von Phosphor, Kalk, Chlor und Stickstoff. Vermehrte 
Harnsäureausscheidung, vermehrter Cholesteringehalt des Harnes. 
Bei den Kombinationsformen mit echtem Diabetes mellitus Harn¬ 
zucker-, Azeton-, Azetessigsäure-, ß - Oxybuttersäure-Vermehrung. 
Blutzucker- und Lipoidgehalt des Blutes erhöht. Im Falle 2 echtes 
Coma diabeticum. Blutbefunde: Relative und absolute Eosinophilie 
und Mononukleose. Im Falle 3, der Kombination mit der Schild¬ 
drüsenaffektion, auch relative Lymphozytose. Hypophysen- und 
Schilddrüsenmedikation in allen Fällen ergebnislos, ebenso die 
Röntgentherapie (Bestrahlung des Türkensattels im „Kreuzfeuer“) 
im Falle 3. 

Blutbefunde bei der Akromegalie. 

Die Untersuchung des Blutes ergibt nach Sabrazes und Bornes (16) 
und Sakorraphos (17) eine Herabsetzung des Hämoglobingehaltes und 
der Zahl der Erythrozyten. Messedaglia(18) fand diese Herabsetzung 
in 7 Fällen, Rotky (19) in 5 Fällen. Bei den Beobachtungen Falta’s 
und bei unseren Pat. ist diese Herabsetzung nicht nachweisbar. Wahr¬ 
scheinlich gehen erst in den späteren Stadien Erythrozytenzahl und Hä¬ 
moglobingehalt zurück. Die Leukozytenzahl ist meist, wie auch in unseren 
Beobachtungen, normal. Bei der Differentialzählung findet man vorwiegend 
Mononukleose und häufig auch Eosinophilie. Sabrazes und Bornes (16) 
erhoben diese Befunde in 2 Fällen, Messedaglia (18) in 7 Fällen und 
Rotky (19) in 5 Beobachtungen. Exner(20) berichtet von einem Fall 
mit 39pCt. Mononukleären und 6,1 pCt. Eosinophilen. Franchini (21), 
Franchini und Giglioli (22) beobachteten ebenfalls in 4 Fällen Mono- 
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nukleose und konstatierten daneben bei2 Pat.Hypereosinophilie. Mendel(23) 
beschreibt in 1 Falle sogar 18pCt. Eosinophile. Auch Messedaglia und 
Rotky fanden die Eosinophilen meistens vermehrt. Inden Falta’schen 
Fällen wurde mit Ausnahme einer Beobachtung mit 6pCt. Eosinophilen 
keine Erhöhung der Eosinophilen konstatiert. In neuester Zeit hat 
Borchardt (24) bei 3 Fällen den Hämoglobin- und Erythrozytengchalt 
normal gefunden, die neutrophilen Polymorphkernigen waren etwas herab¬ 
gesetzt, die Eosinophilen stark vermehrt. Vlaieff (25) beobachtete ein der 
myeloischen Leukämie entsprechendes Blutbild. Das Leukozytenbild weist 
also namentlich in den späteren Tagen relative und absolute Verminderung 
der neutrophilen Zellen und relative Vermehrung der Grossen Mononu¬ 
kleären und der Eosinophilen auf. Falta betrachtet diese Erscheinung 
vielleicht als den Ausdruck eines mehr oder minder ausgesprochenen 
Status lymphaticus, wie er auch von Messedaglia (18), Schultze (26), 
Fischer (27), Rotky (19), Claude (28) und Baudouin (29) an Hand von 
Sektionen tatsächlich erhoben werden konnte. 

Stoffwechselbefunde bei Akromegalie. 

Strümpell (30), Schultze und Fischer (31) berichten von fetten 
Akromegalikern. Untersuchungen über den Gaswechsel mit dem Zuntz- 
Geppert’schen Apparat wurden von Magnus-Levy (32), Saloraon (33), 
Bernstein und Falta (34) ausgeführt und mit Wahrscheinlichkeit das 
Resultat aufgestellt, dass der Akromegalie eine dieser Krankheit eigen¬ 
tümliche Steigerung der Kalorienproduktion zukomme. In unseren Fällen 
wurde keine Untersuchung des Gaswechsels vorgenommen. Ueber den 
Salzstoffwechsel liegen nur wenige Beobachtungen vor. Durch Urin¬ 
analysen haben Moraczewski (35), Tanszk und Vas (36), Parhon (37), 
Edsall und Miller (38) eine starke Retention der Kalksalze konstatiert; 
diese Salze dienen wahrscheinlich zum Aufbau der hypertrophischen 
Knochen. Duchesneau (39) hat im Gegensatz dazu Krisen von Phos- 
phaturie beobachtet. Vielleicht erklärt sich, wie in unseren Fällen 1 und 2, 
die Retention von Phosphor, Kalk, Magnesium, Chlor und Stickstoff durch 
das gesteigerte Wachstum der Gewebe. Ueber den Purinstoffwechsel bei 
Akromegalie haben Nowaczinski und Falta (40) Untersuchungen an¬ 
gestellt, und die Autoren fanden, wie in unseren Fällen, gesteigerte Harn¬ 
säureausscheidung. Falta beobachtete bei seinen 3 Fällen endogene 
Harnsäurewerte, die durchschnittlich das Doppelte oder mehr als das 
Doppelte des bei normalen Menschen zu beobachtenden endogenen Harn¬ 
säurefaktors betragen. Falta (41) schreibt: „Irgendwelche Komplikationen 
dürften wohl kaum als Ursache für diese enorme Steigerung angesehen 
werden. Die Pat. waren alle fieberfrei. Wir müssen also wohl annehmen, 
dass die Steigerung der Harnsäureausscheidung der Akromegalie als 
solcher zukommt, umso mehr, als sich in einigen Fällen von hypophysärer 
Dystrophia adiposo-genitalis auffallend niedrige endogene Harnsäurewerte 
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fanden. Nach Zufuhr von purinhaltigem Material erfolgte in einem Falle 
von Akromegalie eine prompte Steigerung der Harnsäureausscheidung, 
während in einem Falle von hypophysärer Dystrophie die Harnsäureaus¬ 
scheidung ausserordentlich verschleppt war.“ So hohe Werte für die en¬ 
dogene Harnsäureausscheidung, wie sie Falta in 3 Fällen von Akrome¬ 
galie fand und wie sie in unseren Fällen beobachtet wurden, sind bisher 
nur bei Krankheiten, bei denen massenhaft lymphatisches Gewebe zu¬ 
grunde geht, bzw. bei gewissen, mit starker Hyperleukozytose einherge¬ 
henden fieberhaften Prozessen (akuter Gelenkrheumatismus) konstatiert 
worden. Die Lejikozytenzahlen sind ja in unseren Beobachtungen von 
Akromegalie eher niedrig oder normal gewesen. Jedenfalls war kein 
Anhaltspunkt für eine gesteigerte Zerstörung lymphatischen Gewebes vor¬ 
handen. Finzi(42), Brocks (43) und Hinsdale (44) fanden leichte 
Albuminurie; auch auf Peptonurie, Urobilinurie, Oxalurie und Hämoglobiu- 
urie ist in der Literatur aufmerksam gemacht worden. 

Die häufigsteStoffwechselstörung ist dieGlykosurie. Nach P. Marie(45) 
besteht sie bei 1 / z oder l / 2 aller Fälle. Fast nur bei Akromegalikern 
trifft man jahrelang tägliche Ausscheidungen von 300, 500, 1000g Zucker. 
Launois und Roy (46) berichten von einer Zuckerausscheidung von 386g 
in 24 Stunden; eine Pat. von P. Marie und Marinesco (47) schied 
48g Zucker pro Liter Urin aus, bei 10—12 Litern täglich; Ravaut (48) 
beschreibt eine Zuckerausscheidung von 60g pro Liter bei 20 Litern Urin; 
eine Pat. von Lathuraz schied 80g Zucker pro Liter Urin aus. Vernesco 
und Zwillingen (49) haben einen doppelseitigen diabetischen Star bei 
einer Akromegalie beschrieben. Bury (50), Dallemagne (51), 
Strümpell (30), Hinsdale (44) und Ravaut (48) berichten von Akrome¬ 
galie-Todesfällen im diabetischen Koma. Andrö Leri (52) schreibt: 
„Die Glykosurie der Akromegaliker ist nicht immer von den klassischen 
Zeichen des Diabetes begleitet; man hatte sogar behauptet, dass die 
Akromegaliker gewöhnlich an Glykosurie, aber nicht an Diabetes leiden. 
In der Tat beobachtet man bei ziemlich vielen Fällen ausser der Polyurie 
eine Polydypsie und eine oft beträchtliche Polyphagie. Ausserdem kann 
lange Zeit, wie bei den anderen Diabetikern, eine ungeheure Menge von 
Nahrung und Getränken vertilgt werden, ohne Verdauungsstörungen zu 
erregen. Die tausend kleinen Zufälle der Zuckerkrankheit, Furunkel, 
Karbunkel und Hautgangrän, genitale Erscheinungen, Onyxis und Peri- 
onyxis, Arteriitis der Glieder, flüchtige und zirkumskripte Lähmung und 
Empfindungslosigkeit, Pseudotabes usw. können bei den Akromegalikern 
beobachtet werden. Nach den publizierten Fällen scheinen sie indessen 
seltener als bei den gewöhnlichen Diabetikern.“ Was die Erklärung der 
bei der Akromegalie vorkommenden Glykosurie anbelangt, so haben 
Rath (53) und in neuerer Zeit Loeb (54) die Behauptung aufgestellt, 
dass bei der Akromegalie der Hypophysentumor auf ein in der Nähe 
gelegenes Zuckerzentrura drücke und dieser Diabetes zu vergleichen sei 
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mit der bei Apoplexie auftretenden Glykosurie. Aschner (55) gelang es 
sogar in neuerer Zeit in der Regio hypothalamica ein sympathisches Zentrum 
zu finden, dessen Reizung Glykosurie verursacht. Da nach Durchschneidung 
der Nervi splanchnici diese Glykosurie nicht mehr auftritt, nimmt Aschner 
an, dass die Entstehung der Zuckerausscheidung ähnlich wie die Claude- 
Bernard’sche Piqüre durch Vermittelung des chromaffinen Gewebes ent¬ 
stehe. Falta wendet wohl mit Recht gegen diese Aschner’schen Schlüsse 
ein, dass es sehr schwer verständlich sei, warum nur die bei der Akrome¬ 
galie sich ausbildenden Hypophysentumoren auf dieses Zentrum drücken 
sollen, während die Hypophysengeschwülste ohne Akromegalie trotz ihrer 
beträchtlichen Hirndruckerscheinungen, sei es, dass sie vom Hypophysen¬ 
gang ausgehen oder gar extrasellär liegen, keinen Diabetes hervorrufen, 
im Gegenteil die Toleranzgrenze für Kohlenhydrate stark erhöhen. 
Pineies (56) weist auf gleichzeitige Veränderungen im Pankreas hin. 
Hansemann (57) und Dallemagne (51) beobachteten eine Atrophie des 
Pankreas, die erklärlich ist, wenn man an die gleichzeitige Atrophie der 
Generationsdrüsen bei Akromegalie denkt. Schlesinger (58) hält sowohl 
das Auftreten eines echten Pankreasdiabetes wie das Vorkommen eines 
Hirntumordiabetes bei der Akromegalie für möglich. Lorand (59) fasst 
die akromegale Glykosurie als eine thyreogene auf im Hinblick auf die 
engen korrelativen Beziehungen der Hypophyse mit der Schilddrüse. Da¬ 
mit sind aber nur jene Kombinationsfälle mit ausgesprochener Hyperthy¬ 
reose geklärt, nicht aber jene Beobachtungen, wo die Schildrüsenfunktion 
vollkommen normal ist und jene beschriebenen Fälle von Coma diabeticum 
und letalem Ausgang. Naunyn (60) und Borchardt(3) fassen den 
Diabetes bei der Akromegalie als direkt hypophysär auf, bedingt durch 
das Glykosurie erzeugende Hormon des Hirnanhanges. Bernstein und 
Falta (34) haben in ihren Experimenten gefunden, dass das glanduläre 
Extrakt der Hypophyse den Kohlehydratstoffwechsel reguliere; die Art 
und Weise, wie diese Regulation vor sich gehe, konnten aber die beiden 
Autoren nicht angeben, sodass wir hier heutzutage immer noch auf Ver¬ 
mutungen angewiesen sind. Jedenfalls ist die frühzeitige Degeneration 
des Inselapparates des Pankreas für die Mehrzahl der Akromegalie- 
Diabetesfälle immer noch das wahrscheinlichste. 

Instruktiv war unser Fall von Akromegalie in Kombination mit einer 
Schilddrüsenveränderung. Ein ähnlich interessanter Fall ist von Falta (41) 
beschrieben worden: „Es handelt sich um einen typischen Fall von Akrome¬ 
galie, bei welchem sich durch lange Zeit hindurch Zeichen von Hyper- 
thyreoidismus (Schweisse, Tachykardie, Tremor, leichter Exophthalmus, 
Diarrhöen) zeigten. Später mit der Entwickelung der Kachexie traten 
diese Erscheinungen immer mehr zurück und dafür stellten sich Symptome 
leichter Schilddrüseninsuffizienz ein. 

Die regressiven Veränderungen, die sich häufig in den späteren 
Stadien der Akromegalie in der Schilddrüse etablieren, können wohl als 
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eine Teilerscheinung der degenerativen Vorgänge aufgefasst werden, die 
im späteren Verlauf der Akromegalie nicht nur diejenigen Organe, welche 
Sitz der akromegalen, gesteigerten Wachstumstendenz gewesen sind, 
sondern fast den ganzen Organismus ergreifen. Man kann daher in den 
späteren Stadien der Akromegalie sehr häufig myxödematösc Symptome 
auch dann auftreten sehen, wenn vorher keine Erscheinungen der Hyper¬ 
thyreose vorhanden waren. Der pathologisch-anatomische Befund der 
Schilddrüse bei der Akromegalie zeigt fast stets abnorme Verhältnisse. 
Da, wo Hyperthyreose vorliegt, findet sich das Bild einer Basedow-Struma,- 
Sonst zeigt sich fast immer Bindegewebswucherung, wie sie auch in anderen 
Organen bei der Akromegalie vorkommt, oder kolloide Degeneration in 
Verbindung mit hochgradiger Sklerosierung und Atrophie des Parenchyms.“ 
Gaussei (61) konnte an der Schilddrüse pathologisch-anatomisch normalen 
Befund konstatieren. Chronisches Trophödem bei Akromegalie wurde 
von Valdes Onciano (62) beschrieben. Modena (63) und Green 
Ly mann (64) wiesen auf Kombination von echtem Myxödem und Akro¬ 
megalie hin. Pel (65) hat von einem hereditär-syphilitischen Geschwister¬ 
paar berichtet, von dem die Schwester eine myxöderaatöse Zwergin, der 
Bruder ein akroraegalischer Riese war. Lancereaux (66) beschreibt die 
Kombination von Akromegalie und Basedowscher Krankheit. Pineies (56) 
beobachtete 2 Fälle von Akromegalie mit Myxödem der Haut, Stupi¬ 
dität und Gedächtnisschwäche und erzielte Besserung der Mvxödem- 
symptome durch Verabreichung der Schilddrüsentabletten, während die 
Hypophysenmedikation wirkungslos blieb. Die Hypertrophie der Schild¬ 
drüse ist häufig sehr beträchtlich. Bei einem Patienten von Launois und 
Roy wog die Schilddrüse 250g. Rogowitsch (67), Gley (68), Royce 
und Beadles (69) haben die funktionelle Vertretung zwischen Schilddrüse 
und Hypophysis betont, indem die Exstirpation der einen Drüse die 
Hypertrophie der anderen nach sich zieht. Nach Hinsdale (44) ist die 
Schilddrüse bei Ys der Fälle der Akromegalen normal, bei 1 / 8 vcrgrössert 
und bei etwas weniger als 1 / 3 verkleinert. 

Augenveränderungen bei Akromegalie. 

Was die in unseren Fällen zum Teil so ausgesprochenen Augen¬ 
symptome anbelangt, so finden sich darüber in der Literatur folgende 
Angaben: Sehstörungen sind das ernsteste und häufigste aller Nachbar¬ 
schaftssymptome der Hypophysenerkrankungen, bedingt durch das Be¬ 
fallensein des Chiasma, Tractus opticus oder der Nervi optici. Nach 
Frankl-Hochwart (70) war unter 72 Fällen von Hypophysentumoren 
das Sehvermögen nur dreimal normal. Von den Gesichtsfeldabnormitäten 
hat Schultze (71) als erster auf die bitemporale Hemianopsie aufmerksam 
gemacht. Scharfe bitemporale Hemianopsie ist selten; häufig ist das 
asymmetrische Befallensein des temporalen Gesichtsfeldes. Weit seltener 
als die bitemporale Hemianopsie ist die homonyme, und zwar wird das 
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Verhältnis nach Uhthoff(72) 1:18 geschätzt. Ueber diese Augen¬ 
symptome haben in neuerer Zeit berichtet Bogatsch (73), Fleischer (74), 
Boer (75), Hill (76), de Castro (77), Milligan (78). Geringer Exoph¬ 
thalmus ist von Benda(79) beschrieben. Auch Augenmuskelstörungen 
kommen nach Uhthoff in etwa 25pCt. der Fälle vor, wobei der Okulo- 
motorius und Abduzens betroffen sein kann. 

Skelettverändernugen bei der Akromegalie. 

Veränderungen an der Schädelbasis und im Nasopharynx: Oppen¬ 
heim (80) hat als erster darauf hingewiesen, dass sich die Destruktion 
der knöchernen Schädelbasis, speziell der Gegend der Sella turcica, her¬ 
vorgerufen durch Geschwülste der Hypophysengegend, in vivo durch das 
Röntgenbild in charakteristischer Weise erkennen lasse. Erd heim (81) 
hat wiederum das Verdienst, zuerst auf die Unterschiede der durch in- 
trasellar und extrasellar entstandenen Hy pophytentumoren erzeugten Formen 
von Sellaerweiterung aufmerksam gemacht zu haben. In trefflicher Weise 
hat A. Schüller (82) diese Veränderungen beschrieben und ich lasse seine 
Ausführungen folgen: „Intrasellar entstandene Hypophysentumoren er¬ 
zeugen eine gleichmässige Erweiterung der Sella, wodurch ihr Boden ver¬ 
tieft, verdünnt und dem Boden der mittleren Schädelgrube genähert er¬ 
scheint. Die Sattellehne ist verdünnt, reponiert, rekliniert und verlängert. 
Der Uebergang des Konturs der Sattelgrube in das Planum sphenoidale 
bildet einen spitzwinkligen Vorsprung. Der Processus clinoideus ant. 
erscheint normal oder auffallend plump, oder aber emporgedrückt und an 
seiner Unterfläche gehöhlt. Extrasellar entstandene Hypophysentumoren 
und andere Geschwülste dieser Gegend bewirken eine flachschüsselförmige 
Erweiterung der Sella, wobei die Sattellehne verdünnt und verkürzt, der 
Processus clinoideus ant. zugespitzt und verkürzt, das Tuberculum sellae 
usuriert wird, sodass der Sellaboden, der zwar verdünnt, aber dem Boden 
der mittleren Schädelgrube nur wenig genähert erscheint, mit stumpfem 
Winkel in das Planum sphenoidale übergeht. Sehr grosse Tumoren der 
Hypophysengegend bewirken eine hochgradige oder totale Destruktion 
des Keilbeinkörpers, sodass sich in diesem Stadium der extra- bzw. in- 
trasellare Ursprung nicht mehr entscheiden lässt“. Mit dem Röntgenbild 
werden also nur Knochenveränderungen, nicht aber der Tumor selbst dar¬ 
gestellt. Verkalkungs- und Verknöcherungsherde im Tumor können aber 
ebenfalls radiologisch gefunden werden, wie in den 2 Beobachtungen von 
Algyogy und Sprinzels (83). Nasenbluten, Liquorausfluss aus der Nase, 
Eiterung in der Keilbeinhöhle, Einwucherung der Geschwulst in den Naso¬ 
pharynx sind nasopharyngeale Symptome, wie sie von Bregmann und 
Steinhaus (84), Copet und van Lint, Cushing (85), Gutsche und 
Boyd beschrieben wurden. 

Neben diesen positiven Röntgenbefunden am Schädel hat uns die 
Röntgenuntersuchung des Skeletts, speziell bei Fall 1 und 2 (vide Rönt- 
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genograrame und Sektionsprotokoll), ergeben: Grössenznnahme des Unter¬ 
kiefers, Verdickung der Finger- und Zehenphalangen, worauf speziell 
Schüller aufmerksam machte. Bei der Sektion des Falles 2 fand sich 
die Spongiosa atrophisch mit deutlicher Porose, Osteophytenbildung als 
Ersatz. Dietrich (86), Frankel, Stadelmann und Benda(87) er¬ 
hoben dieselben Befunde und deuteten sie als neüropathische Atrophie. 
Auf die überwiegende Prognathie des Unterkiefers und der dadurch her¬ 
vorgerufenen Schrägstellung der Alveolarfortsätze und die Erschwerung 
des Kauaktes haben wir bei all unseren Fällen hingewiesen. 

Generatioiisdriisen bei der Akromegalie. 

Fall 2 (vide Sektionsprotokoll) zeigte eine ausgesprochene Atrophie 
der Keimdrüsen; in den übrigen 4 Fällen war die Funktion der Generations¬ 
drüsen unverändert. Ein solches Erhaltensein der Generationsdrüsen manch¬ 
mal sogar mit anfänglich gesteigerter Funktion zeigen die Fälle von 
Buday und Janczo (88), von Gaykiewicz und Fazio (89), von 
Schultze und Fischer (90). Eine Verminderung der Genitaldrüsen¬ 
funktion ist aber nach Kreutzfeldt’s (91) Statistik die Regel, indem von 
118 Fällen von Akromegalie36,4pCt. Atrophie der inneren Genitalien zeigten. 

Pathologische Anatomie der Hypophysengeschwülste bei Akromegalie. 

Bei allen sorgfältig untersuchten Fällen von Akromegalie ist die 
Veränderung an der Hypophyse erwiesen. Bei unserem Falle 2, der zur 
Sektion kam, ergab die histologische Untersuchung ein Adenom der Hy¬ 
pophyse. Nach der Statistik von Paulesco (92) werden 3 /< der Fälle 
von Hypophysentumoren den Sarkomen zugerechnet. Bald zeigte sich 
aber, dass die sarkomatösen Rundzellen veränderte Epithelzellen der Hy¬ 
pophyse waren, sodass man heutzutage von Epitheliomen spricht. Benda 
hat in seinen schönen Untersuchungen durch Elektivfärbung der Zell¬ 
granulation die Hypophysenzellen in Eosinophile, Basophile und chromo- 
phobe Zellen geteilt; bei den Epitheliomen oder Adenoepitheliomen haben 
diese Zellen ihren differenzierten Charakter verloren und sind fast aus¬ 
schliesslich zu chromophoben Elementen geworden. Anstatt eines Tumors 
haben Huchard und Launois (93), Klippel (94) eine Zirrhose des 
Hypophysengewebes, Widal, Roy und Froin (95) eine Zyste, Furni- 
vall (96) eine Nekrose, Bleib treu (97) eine Hämorrhagie gefunden. 

Vorkommen der Akromegalie. 

Was das Vorkommen der Krankheit anbelangt, so standen unsere 
Patienten im 20. bis 40. Lebensjahr. Bei drei derselben ist der Beginn der 
Erkrankung sicher in das Rindesalter zurückzuführen. Familiäres Vor¬ 
kommen käme in Fall 1 in Frage, wo der Bruder unseres Pat. ebenfalls 
ein Riese sein soll. Arnold (98) führt den Beginn eines Akromegalie¬ 
falles in das 18. Lebensjahr zurück und beschreibt, dass bei einem 
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Bruder des Pat. die Krankheit noch früher begonnen habe. Fräntzel (99) 
und Schwoner (100) beobachteten ein familiäres und hereditäres Vor¬ 
kommen der Akromegalie, ebenso Fränkel, Stadelmann und Benda. 
Salomon (101) berichtet, dass die Mutter seiner Pat. an Akromegalie 
mit Diabetes mellitus gelitten habe. 


Pathogenese der Akromegalie. 

Ich will nicht auf den Streit eingehen, ob es sich um eine Hyper¬ 
oder Hypo- oder Dysfunktion des Organes handelt, obgleich die Erledi¬ 
gung dieser Frage für die Therapie sehr wichtig wäre. Die Hyperfunktion, 
d. h. die übermässige Absonderung eines Hormons und seine Wirkung 
auf das Knochenwachstum, verfechten Hansemann, Tamburini (102), 
Hutchinson (103) und Benda. Eine ungenügende Produktion des Hy¬ 
pophysenhormons, also Hypofunktion, wobei die unbekannten, Hyper¬ 
plasien im Orgahismus hervorrufenden, Gifte nicht neutralisiert werden, 
nehmen an P. Marie und Marinesco (47). Roussy (104) stellt die 
Behauptung auf, dass in der Pathogenese der Akromegalie weder eine 
Hyper- noch Hypofunktion der Hypophyse das Ausschlaggebende sei, 
wohl aber ein Fehlerhaftwerden der Sekretion, eine Dysfunktion oder 
Dyshypophysie stattfinde. Versuche, experimentell eine Ueberfunktion 
der Hypophyse zu erzeugen, speziell eine erhöhte Wachstumstendenz hervor¬ 
zurufen, sind bisher meistens mislungen. Einzig die Befunde Exner’s (105) 
sind in dieser Hinsicht von Bedeutung, welcher nach Implantation mehrerer 
Hypophysen das Wachstum junger Ratten beschleunigte. Die Injektions¬ 
versuche mit Hypophysenextrakten haben interessante physiologische Tat¬ 
sachen ans Licht gebracht; für die Pathogenese der Akromegalie sind sie 
aber nicht entscheidend gewesen. Jedenfalls sind die physiologischen 
Wirkungen der Extrakte aus dem Vorderlappen ganz andere als diejenigen 
aus der Pars intermedia und dem Hinterlappen. Die Extrakte aus Pars 
intermedia und Hinterlappen gleichen in vielen Beziehungen den Wirkungen 
des Adrenalins, d. h. sie sind blutdrucksteigernd und diuretisch. Der 
autonome Herzvagus wird nach Frankl-Hochwart und Fröhlich nicht 
beeinflusst; dagegen wird die Erregbarkeit der Harnblasennerven und der 
Uterusmuskulatur ausserordentlich gesteigert. Was die Wirkungen auf 
den Stoffwechsel anbelangt, so haben Schiff, und ncuestens Bolaffio 
und Tedescho (106) eine gesteigerte Phosphorausscheidung als Produkt 
der Injektion des Pituitrinum infundibulare gefunden, v. Moraczewski 
beobachtete eine Steigerung der Stickstoff-, nicht aber der Kalkausschei¬ 
dung. Nach Cushing (107) sollen intravenöse Injektionen des Hinter- 
lappencxtraktes Glykosurie erzeugen. Nach Bernstein und Falta (34) 
und Priestley stimmen diese Angaben laut ihren Versuchen nicht. Was 
den Extrakt des glandulären Teiles anbelangt, so fanden Jokovic und 
Falta, später unabhängig davon Hamburger (108) und in neuen Versuchen 
am Menschen Bernstein und Falta eine deutlich depressorische Wirkung, 
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im Sinne der Blutdrucksenkung. Alle diese Versuche haben uns aber in 
der Pathogenese der Akromegalie nicht weitergebracht. In neuester Zeit 
kommt nach den Versuchen Aschner’s vielleicht der Irritation des Hin¬ 
terlappens durch die Vorderlappengeschwulst eine polyurische Wirkung 
zu. Vielleicht sind in der Pathogenese der Akromegalie noch andere 
endrokrine Drüsen mitbeteiligt, wie die Thymus nach Klebs (109) und 
Massalongo (110). Nach Cheadle und Lannois und Rogowitsch 
wäre die Schilddrüsenläsion das Primäre und die Hypophysenhyper¬ 
trophie nur ein sekundärer Ersatz. Die Atrophie der Geschlechtsdrüsen 
als Grundursache wurde von Freund, Verstraeten und Fischera be¬ 
tont. Manche Autoren wie Strümpell, Dercum, Labadie - Lagrave 
und Deguy, Thaon nehmen eine Alteration mehrerer Blutgefässdrüsen 
(Hypophyse, Schilddrüse, Thymus, Nebenniere) an. Keine dieser ver¬ 
schiedenen Störungen, die sich bei den Autopsien von Akromegalikern 
gezeigt haben, erwiesen sich als beständig ausser der Läsion der Hypophyse. 

Therapie der Akromegalie. 

Therapeutisch haben wir bei unseren 5 Fällen die Hypophysen-Opo- 
therapie, im Falle 3 noch in Kombination mit Schilddrüsenmedikation 
versucht. Fall 3 wurde auch der Strahlentherapie unterzogen. Die 
Hypophysen-Opotherapie, die also eine Hypofunktion des Hirnanhanges 
voraussetzt, soll wenigstens auf die subjektiven Symptome wie Kopf- 
und neuralgischen Schmerzen, günstig gewirkt haben in den Fällen von 
Marin esco(47),Zanoni(l 11), Fa vors ky (112), Li dney, Bram well (113), 
Kuh (114), Castiglioni (115), deCyon(116) und Cestan. Inden 
meisten Fällen haben sich aber die objektiven Symptome, wie in unseren 
Beobachtungen, in keiner Weise verändert, so nach den Beobachtungen 
von Schultze, Witmer (117), Magnus-Levy, P. Marie, Küster, Bard, 
Moraszewsky. Renon nnd Arthur Delille (118) haben eine deutliche 
Verschlimmerung durch das hypophysische Heilverfahren beschrieben, 
während die thyreo-ovarielle Opotherapie eine Besserung gebracht hat. 
Schilddrüsenextrakte haben bei den Kombinationsformen von Akromegalie 
mit Schilddrüsenaffektion (Hypothyreoidismus) günstig gewirkt nach den 
Beobachtungen von Ludwig, Mosse (119), de Lapersonne und 
Cantonnet (120), Lyman Greene (64). Warda(121) und Pirie (122) 
haben mit Schilddrüsenextrakten ebensowenig erreicht wie Napier(123) 
mit ovariellen Extrakten. Rolleston (124), Mendel (125) haben bei 
thyreo-hypophysischer Behandlung eine leichte Besserung konstatiert. Die 
Radiotherapie wurde zum ersten Mal von Gramegna (126) durch Be- 
strahlungdesTürkensattels von der Mundhöhle aus angewandt. Beclere(127) 
und Jaugeas (128) beschrieben, namentlich ersterer im Jahre 1908, die 
Bestrahlung des Türkcnsattels in verschiedenen Richtungen im sogenannten 
„gekreuzten Feuer“, wobei die subjektiven Symptome und auch die Seh¬ 
störungen eine Besserung erlitten haben sollen. Auf das chirurgische 
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Verfahren, Exstirpation des Tumors durch Trepanation oder extrakraniell 
und endonasal nach Schloffer (129) und v.Eiselsberg (130), Hochenegg 
(131) und Hirsch (132) und dabei aufgetretene Besserung nicht nur der 
Kopfschmerzen und der Sehstörung, sondern sogar der Knochendeformitäten, 
will ich nicht eingehen, weil dieses Verfahren bei keinem unserer 5 Fälle 
in Anwendung kam. Jedenfalls sind aber in vielen Fällen nicht nur die 
Kopfschmerzen und Sehstörungen günstig beeinflusst worden, sondern es 
gingen auch die Knochendeformitäten deutlich zurück. Unter keinen Um¬ 
ständen darf man sich aus Furcht, durch Elimination der ganzen Hypo¬ 
physe eine lebenswichtige Sekretion auszuschalten, vor der Operation 
scheuen; denn Aschner (133), Handelsmann und Horsley (134) haben 
experimentell bewiesen, dass die totale Hypophysektomie beim Tier nicht 
unvereinbar mit dem Weiterleben wäre, und Paulesco hat gezeigt, dass 
„histologische“ Fragmente genügen (A. Leri). 
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anat. et clinique de Paoromdgalie et en particulier d’une forme amyotrophique de 
cette maladie. These de Lyon. 1891. Paris 1892. Ballidre. — 40) Ueber die Ham- 
säureausscheidung bei Erkrankungen der Hypophyse. Berliner klin. Woohenschr. 1909. 
Nr. 38. — 41) Erkrankungen der Blutdrusen. Berlin 1913. Springer. — 42) Sopra un 
caso di acromegalia. Bull, delle szience med. della scuola med. di Bologna, April 1897. 
Riforma med. 1901. p. 254. Ref. Zentralbl. f. innere Med. 1897. Bd. 18. S. 1310. 
— 43) Acromegalia. Aroh. of Neurol. and Psychopath. 1899. Vol. 1. p. 485. — 44) 
Acromegaly. Med. 1898. Vol. 4. — 45) Sur deux types de ddformations des mains 
dans l’acromdgalie. Gaz. des höpit. 1896. T. 69. p. 543. Auch: Rev. neurologique. 
18%. T. 4. p. 498. L’aromegalie. fitude clinique. Le progrds med. 2. Sdrie. 1889. 
T. 11. p. 189. Persistance du thymus chez un acromdgalique. Soo. mdd. des hopit. 
17. 2. 1893. Gaz. des hopit. 1893. T. 66. p. 202. Anatomie pathohgique de l’acro- 
mdgalie. Nouv. icon. do la Salp. 1889. T. 2. p. 139, 189, 224, 327. L’aoromdgalie. 
Ibidem. 1888. T. 1. p. 173, 229; 1889. T. 2. p. 45, %. Acromegaly. Brain. 1890. 
Vol. 12. p. 59. — 46) Gigantisme et acromdgalie. Autopsie d’un gdant acromdgalique 
et diabdtique. Nouv. icon. de la Salp. 1903. T. 16. p. 163. Autopsie d’un gdant 
acromdgalique et diabdtique. Soc. de neurol. 15. Jan. 1903. Rev. neurol. 1903. T.ll. 
p. 92. Glycosurie et hypophyse. Aroh. gdn. de mdd. 1903. T. 191. p. 1102. — 47) 
Sur Panatomie pathologique de Paoromdgalie. Arch. de mdd. expdrim. I. Sdrie. 1891. 
T. 3. p. 539; und Intern. Kongr. f. Medizin in Berlin 1890. — 48) Acromdgalie avec 
diabete sucrd, tumeur du corps pituitaire et gigantisme viscdral. Soc. mdd. des hdpit. 
23. März 1900. Gaz. des hopit. 1900. T. 73. p. 359. — 49) Un cas d’acromdgalie 
avec double cataracte et diabete. Rev. Stantelos medicale. 1906. — 50) Acromegaly. 
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Jjancet. 1891. Vol. 69. p. 1383. — 51) Trois cas d’acrom^galie avec autopsies. Arch. de 
möd. expörim. 1895. p. 5891. —52) Innere Sekretion und Nervensystem. Lewandowsky’s 
Handb. d. Neurol. 1913. Bd. 4. S. 290. — 53) Beitrag zur Symptomenlehre der Ge¬ 
schwülste der Hypophysis cerebri. Graefe’sches Arch. Bd. 34. S. 81. — 54) Beiträge 
zur Lehre vom Diabetes mellitus. Hypophysis cerebri und Diabetes mellitus. Zentralbl. 
f. innere Med. 1898. Bd. 19. S. 893; und Glykosurie bei Gehirnapoplexie. Prager 
med. Wochenschr. 1892. Nr. 17. S. 615. — 55) Ueber die Funktion der Hypophyse. 
Pflüger’s Arch. 1912. Bd. 146; und Wiener klin. Wochenschr. 1912. — 56) Die Be¬ 
ziehungen der Akromegalie zum Myxödem und anderen Blutdrüsenerkrankungen. 
Volkmann’s Klin. Beitr. N. F. 1899. Nr. 242; und Ueber die Beziehungen der Akro) 
megalie zum Diabetes mellitus. Jahrb. d. Wiener k. Krankenanst. II. 1895. Nr. 4- 
S. 27. — 57) Ueber Akromegalie. Berliner klin. Wochenschr. 1897. S. 417. — 58. 
Ueber die Beziehung der Akromegalie zum Diabetes mellitus. Wiener klin. Rundschau. 
1908. Nr. 15; und Fall von Akromegalie mit Diabetes mellitus. Ebendas. 1902. 

S. 689.-59) Patbogenie du diabete dans l’acromögalie. Compt. rend. soc. biol. No. 56. 
p. 554. — 60) Der Diabetes mellitus. Wien 1896. Holder; und Nothnagel’s Handb. d. 
Path. u. Ther. 2. Aufl. 1898. — 61) Un cas d’aoromägalie avec 16sion de Phypophyse 
et de la seile turcique. Nouv. icon. de laSalp. 1906. T. 19. p. 391.— 62) Trophoedeme 
chronique pseudo-llephantiasique chez un nögre acromögalique. Gaz. des höpit. 1893. 

T. 66. p. 1209. — 63) Un cas d’acromögalie avec myoedeme suivie d’autopsie. Ann. 
del Man. prev. di Ancona. 1903. — 64) Acromegaly assooiated with Symptoms of 
myxoedema. New York med. Journ: of amer. med. assoc. 1901. Vol. 37. S. 887. — 
65) Familiäres Vorkommen von Akromegalie und Myxödem auf luetischer Grundlage. 
Berliner klin. Wochenschr. 1905. Nr. 42. S. 25. — 66) Des trophonephroses des 
extr^mitös ou acrotrophonöphroses. La trophoneurose acromegalique, sa coexistance 
avec le goitre exophthalmique et la glycosurie. Semaine med. 1895. T. 15. S. 61. — 
67) Veränderungen der Hypophysis nach Entfernung der Schilddrüse. Ziegler’s Beitr. 
z. pathol. Anat. 1889. Bd. 4. S. 453; und Sur les effets de Pablation du corps thyroide 
chez les animaux. Arch. de physiol. normale et pathol. 4. Sörie. 1888. T. 2. p. 419. 

— 68) Sur les fonctions du corps thyroide. Compfe. rencl. soc. biol. 1891. T. 43. 
p. 841, 843; et Arch. de physiol. norm, et path. 1902. — 69) A further contribution 
to the studies of the Hypophysis cerebri. Journ. of pathol. and bacteriol. 1893. Vol. 1. 
p. 359. — 70) Die Diagnostik der Hypophysentumoren ohne Akromegalie. 16. Intern, 
med. Kongr. Budapest 1909. — 71) Fall von Akromegalie. Deutsche med. Wochenschr. 
1904. — 72) Ein Beitrag zu den Sehstörungen bei Zwergwuchs und Riesenwuchs bzw. 
Akromegalie. Berliner klin. Wochenschr. 1897. Bd. 34. S. 461, 501, 537.—73) Beitrag 
zur Aetiologie der bitemporalen Hemianopsie mit besonderer Berücksichtigung der 
Hypophysiserkrankungen. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 1912. Bd. 50. S. 313. — 
74) Zur Pathologie und Therapie der Hypophysenerkrankungen. Ebendas. 1914. S. 625. 

— 75) Hypophysenerkrankungen und Augensymptome mit Bericht über drei beobachtete 
Fälle. Ebendas.>1913. Bd. 16. S. 553. —76) Hypopbysis disease (the ophthalmological 
standpoint) with a report of two cases. Arch. of ophthal. 1913. Vol. 42. p. 352. — 
77) Acromögalie et tabes. Nouv. icon. de la Salp. 1914. T. 6. p. 469. — 78) Hypo- 
pituitarism. Brit. journ. of children dis. 1913. Vol. 10. p. 357. — 79) Akromegalie. 
Die deutsche Klinik am Eingang d. XX. Jahrh. 1902. Bd. 3. — 80) Lehrbuch der 
Nervenkrankheiten. Berlin 1908. S. Karger. — 81) Hypophysengangsgeschwülste. 
Sitzungsber. d. Akad. d. Wissensch. Mat.-natur. klin. Abt. III. 1914. S. 103; und 
Ueber einen Hypophysentumor mit ungewöhnlichem Sitz. Ziegler’s Beitr. 1909. Bd.46. 
S. 233. — 82) Handbuch der Neurologie von Lewandowsky I. und II. Teil und Innere 
Sekretion und Nervensystem. Berlin 1913. Springer. Bd. 4. S. 255. — 83) Protokoll 
der k. k. Gesellschaft der Aerzte in Wien, 7. Juni; und Wiener klin. Wochenschr. 1912. 
Nr. 24. — 84) Zur Kenntnis der Geschwülste der Hypophyse und der Hypophysen- 
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gegend. Virchow’s Arch. 1907. Bd. 188. S. 360. — 85) The pituitary body and its 
disorders. Philadelphia 1912. — 86) Knochen- und Gelenkveränderungen bei Akro¬ 
megalie. Verhandl. d. deutschen path. Gesellsch. 1909. S. 78. — 87) Klinische und 
anatomische Beiträge zur Lehre von der Akromegalie. Deutsche med. Woohenschr. 
1901. S. 513. — 88) Ein Fall von pathologischem Riesenwuohs. Deutsches Arch. f. 
klin. Med. 1898. Bd. 60. — 89) Zit. nach Sternberg. — 90) Die Lehre von der 
Akromegalie und Osteoarthropathie hypertrophiante. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. 
Chir. 1912. Bd. 24. S. 607. — 91) Jahrbuch der Hamburger Staatskrankenanstalten. 
1909. Bd. 13. S. 341. — 92) L’bypopbyse du cerveau. Paris 1908. — 93) Gigantisme 
acromdgalique. Elargissement de la seile turcique. Hypertrophie primitive et scldrose 
consdcutive de l’bypophyse. Bull, et Mdm. de la soc. mdd. des höpit. de Paris. 3.Sdrie. 
1909. T. 20. p. 1444. — 94) Angiocbolite chronique et insufficance hdpatique aveo 
symptömes d’acromdgalie. Presse med. 1903. T. 11. p. 245. — 95) LJn cas d’acro¬ 
mdgalie sans hypertrophie du corps pituitaire avec formations cystiques dans la glande. 
Kev. de mdd. 1906. T. 26. p. 313. — 96) Post mortem examinations on cases of 
acromegaly. Transact. of the path. Soc. of London. 1898. Vol. 49. p. 204. —97) Ein 
Fall von Akromegalie mit Zerstörung der Hypophyse durch Blutung. Münchener med. 
Wochenschr. 1905. Bd. 52. S. 2079. — 98) Beiträge zur Akromegaliefrage. Virchow’s 
Arch. 1894. Bd. 135. — 99) Ueber Akromegalie. Deutsche med. Woohenschr. 1888. 
Nr. 32. — 100) Ueber hereditäre Akromegalie. Diese Zeitschr. Bd. 32. (Suppl.-H.) — 
101) Berliner klin. Wochenschr. 1904. Nr. 24. — 102) Gli studi recenti snll’ acro- 
megalia (Rassegni critici). Riv. sperim. di freniatria. 1911. Vol. 37. p. 844; Beitrag 
zur Pathogenese der Akromegalie. Zentralbl. f. Nervenkrankh. u. Psych. N. F. 1894. 
Bd. 5. S. 625; Contributo alla patogenesi dell’ acromegalia. Riv. sperim. di freniatria. 
1894. Vol. 20. p. 559; und 1895. Vol. 21. p. 414; Sur l’acromdgalie. Journ.de 
ndurol. et d’hypnose. 1897. F. 19. p. 361. — 103) The pituitary gland as a faotor 
iu acromegaly and gigantism. New York med. Journ. 1900. Vol. 72. 21. u. 27. Juli. 
— 104) Les tumeurs de l’hypophyse, leurs rapports avec l’acromdgalie (Die anatomische 
Klassifizierung der Tumoren der Hypophysis und die Beziehungen derselben zur Akro¬ 
megalie). Congr. intern, de Path. de Turin 1911. Ref. Zentralbl. f. allg. Path. 1912. 
Bd. 23. S. 6. — 105) Beiträge zur Pathologie und Pathogenese der Akromegalie. Mitt. 
a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 1909. Bd. 20. — 106) Weitere Beiträge über die 
Wechselwirkung der Drüsen mit innerer Sekretion. Wiener klin. Wochenschr. 1909. 
Nr. 30. — 107) Concerning the secretion of the infundibular lobe etc. Amer. Journ. 
of physiol. 1910. — 108) Action of extracts of the ant. lobe of the pit. gland. upon 
the bloodpressure. Amer. Journ. Phys. 1910. Vol. 26. p. 178. — 109) Allgemeine 
Pathologie. S. 559. Jena 1897. — 110) Hyperfunktion der Hypophyse. Riesenwuchs 
und Akromegalie. Zentralbl. f. Nervenheilk. u. Psych. 1895. S. 281. — 111) Congrds 
de la Soc. ital. de mddecine interne. Genua 1905. — 112) Zur Therapie der Akro¬ 
megalie. Obozunje psicbjatris. 1899. No. 10. S. 835. — 113) Acromegaly. Clin. stud. 
1906. Vol. 4. p. 326. — 114) Treatment of acromegaly with pituitary bodies. The 
Journ. of the amer. med. assoc. 1902. Vol. 1902. p. 295. — 115) Un nouveau cas 
d’acromdgalie amdliord par l’opothdrapie hypophysaire. Gaz. mdd. ital. 1905. p. 11. 
116) Traiteraent de l’acromdgalie par l’hypophysine. Bull, de l’acad. de mdd. 3. Sdr. 
1898. T. 11. p. 444. — 117) A case of acromegaly. Journ. of nerv, and ment. dis. 
1898. Vol. 25. p. 40. — 118) Insuffisance thyro-ovarienne et byperactivitd hypo¬ 
physaire (troubles acromegaliques). Amdlioration par l’opotbdrapie thyro-ovarienne; 
augmentation de l’acromdgalie par la mddication hypophysaire. Soc. mdd. des höpit. 
Juni 1908. Gaz. des höpit. 1908. T. 81. p. 848. — 119) Ddformations acromdgaloides. 
Nouv. icon. de la Salp. 1911. T. 24. p. 313. — 120) Hdmianopsie homonyme latdrale 
par tumeur hypophysaire sans acromdgalie. Soc. de neurol. Revue neurol. 1910. 
T. 18. p. 120; und Acromdgalie et hdmianopsie bitemporale. Arch. opthalmol. 1905. 
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T. 25. p. 457.— 121) Ueber Akromegalie. Kasuistische Mitteilung. Deutsche Zeitschr. 
f. Nervenheilk. 1901. Bd. 19. S. 358. — 122) A case of acromegaly. Lancet. 1901. 
Vol. 79 (II). p. 904.— 123) Case of acromegaly. Glasgow med. Journ. 1898. Vol.49. 
p. 369. — 124) Remarks on the treatment of acromegaly by the extracts of thyroid 
and pituitary glands simultaneously. Lancet. 1897. Vol. 75 (II). p. 1443. — 125) 
Obduktionsbefund eines Falles von Akromegalie. Berliner klin. Wochenschr. 1900. 
Nr. 37. S. 1031. — 126) Un cas de l’acrom^galie traitä par la radiothärapie. Revue 
neurol. 1909. T. 17. p. 15. — 127) La radiographie du cräne et le diagnostic de 
l’acromägalie. Soc. m6d. des hopit. 5.Dec. 1902. Gaz. des hdpit. 1902. T.75. p. 1372; 
und Le traitement m6d. des tumeurs bypophysaires, du gigantisme et de Pacromägalie 
par les rayons X. Bull, de la Soc. med. des hopit. 1909. p. 274. Gaz. des h6pit. 1909. 
T. 82. p. 232. — 128) Les Rayons de Roentgen dans le diagnostic et le traitement 
des tumeurs bypophysaires, gigantisme et acromögalie. These de Paris. 1909. — 129) 
Zur Frage der Operation an der Hypophyse. Bruns’ Beitr. z. klin. Chir. 1906. Bd. 50. 
S. 767. — 130) Zwei operierte Tumoren der Hypophyse. Wiener klin.Wochenschr. 
1909. Bd.22. S. 287; Operierter Hypophysentumor. Ebendas. 1911. Bd. 24. S. 995; 
und Zur Operation der Hypophysisgeschwülste. Arch. f. klin. Chir. 1913. — 131) 
Operativ geheilte Akromegalie bei Hypophysentumor. Verhandl. d. deutschen Ges. f. 
Chir. 1908. Bd. 37. S. 80; Zur Therapie von Hypophysentumoren. Zeitschr. f. Chir. 
1909. Bd. 100. S. 307; Drei operierte Fälle von Akromegalie. K. Gesellscb. d. Aerzte 
in Wien, 25. Febr. 1909. Wiener klin. Wochenschr. 1909. Bd. 22. S. 323. — 132) 
Eine neue Methode der endonasalen Operation von Hypophysentumoren. Ebendas. 
1909. Bd.59. S. 636; Drei weitere endonasai operierte Fälle von Hypophysentumoren. 
Ebendas. 1911. Bd. 24. S. 109; Ein auf endonasalem Weg operierter Hypophysen¬ 
tumor. Ebendas. 1910. Bd. 23. S. 563; Auf endonasalem Wege operierter Fall von 
Akromegalie. Ebendas. 1911. Bd. 24. S. 923: und Endonasale Operationsmethoden 
bei Hypophysentumoren mit Bericht über 12 operierte Fälle. Berliner klin. Wochensohr. 
1911. Bd. 48. S. 1933. — 133) Ueber die Folgeerscheinungen nach Exstirpation der 
Hypophyse. Verhandl. d. deutschen Ges. f. Chir. 1910. Bd. 39. S. 46. — 134) Preli- 
minary note on experimental investigation on the pituitary body. Brit. med. journ. 
1911 (II). p. 1450. 
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Aus dem physiol.-chem. Laboratorium in Dr. Lahmann’s Sanatorium 
(Chefarzt: Prof. Dr. H. Kraft) „Weisser Hirsch“ bei Dresden. 

Untersuchungen über den Mineralstoffwechsel. III. 

II. Untersuchungen bei Hämophilie. 

(2. Versuch: W. P., 1910.) 

Von 

Ragnar Berg. 

(Hierzu Tafel V und 1 Abbildung im Text.) 


Bei dem ersten Versuch mit einem Hämophilen [W. P., 1909 *)] waren 
wir zu dem Resultat gekommen, dass die Extravasate von einer Harn¬ 
retention begleitet waren, ohne dass gesagt werden konnte, ob die Re¬ 
tention eine Ursache oder eine Folge der Extravasatbildung sei. Es hatte 
den Anschein, als ob die sauren Harnbestandteile, besonders die anor¬ 
ganischen und die gemischtorganischen Säuren dabei vor allem retiniert 
wurden. Es war unmöglich zu entscheiden, ob diese Retention auf Basen¬ 
mangel beruhe, oder ob die gleichzeitige Basenretention eine Folge der 
Säureretention sei, obgleich im Allgemeinen anscheinend die bei ein¬ 
tretender Wiederresorption der Extravasate einsetzende Mehrausfuhr sich 
zuerst bei den Basen unzweideutig geltend machte. 

Ausserdem aber könnte man wohl erwarten, dass auch andere Stoffe 
im Anfall retiniert wurden, so vor allem die schwerer zu fassenden 
Stickstoffverbindungen und neutralen Schwefelverbindungen. Es war des¬ 
halb mein Wunsch, als der Patient im März 1910 wieder im Sanatorium 
erschien, die Versuche wieder aufzunehmen und die Untersuchungen auf 
möglichst breite Basis zu stellen. Diesem letzteren stand leider ent¬ 
gegen, dass ich damals schon eine andere Untersuchung in Arbeit hatte, 
weshalb ich die Harnuntersuchung nicht so weit ausdehnen konnte, wie 
es wohl wünschenswert gewesen wäre. 

Ausser den im vorgehenden Versuch bestimmten Stoffen wurden jetzt 
auch Gesarotstickstoff, Purinstickstoff und Neutralschwefel, etwas später 
auch Ammoniak bestimmt, wodurch man auch ein annäherndes Bild von 
der Ausscheidung des Reststickstoffes erhielt. Als Reststickstoff ist da¬ 
bei der Rest zu verstehen, der zurück bleibt, wenn man vom Gesamt¬ 
stickstoff den Stickstoff aus Harnstoff, Harnsäure, Purinkörper und Am¬ 
moniak abzieht. 

Die Methodik war dieselbe wie im vorhergehenden Versuch. Für 
die Gesamtstickstoffbestimmung wurden 10 ccm Harn in gewöhnlicher 

1) Zeitsohr. f. klin. Med. 1916. Bd. 83. S. 311. 
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Weise kjeldahlisiert und 1 / 6 davon in 25 ccm n/10 H 2 S0 4 abdestilliert und 
titriert. Die Ammoniakbestimraung geschah nach meiner Abänderung der 
Durchlüftungsraethode 1 ). Da hierbei kein starkwirkendes Alkali vorhanden 
ist, keine Erwärmung stattfindet, und die Bestimmung in etwa einer Stunde 
beendet ist, hat man die angenehme Sicherheit, dass die Ammoniakbe¬ 
stimmung absolut genau ist, ohne dass man eine sekundäre Ammoniak¬ 
bildung zu fürchten braucht. 

Durch Lobpreisungen über das Purinoraeter, die mir von anderer 
Seite zugingen, hatte ich mich verleiten lassen bei diesem Versuche wie 
bei den unmittelbar vorhergehenden Versuchen über den Stoffwechsel bei 
Entfettungskuren 2 ) diese Methode zur Bestimmung des Purinstickstoffes 
zu benutzen. Hierbei wie bei den vorhergehenden Versuchen stellte sich 
jedoch heraus, dass diese Methode absolut unbrauchbar ist. Oft genug 
fand man, wie die spätere rechnerische Betrachtung ergab, weniger Ge¬ 
samtpurinstickstoff, als man nur aus der Harnsäure allein Stickstoff er¬ 
rechnen konnte! Wenn ich trotzdem die erhaltenen Werte in den Tabellen 
mit aufgeführt habe, so geschah es, um mein Urteil auch ziffernmässig 
zu belegen. 

Neben der Bestimmung der Harnsäure durch die Permanganattitration 
versuchte ich wieder auch das Urikometer zu benutzen, damit man sich 
ein Urteil über dessen Wert bei orientierenden oder fortlaufenden klinischen 
Bestimmungen bilden konnte. Das Resultat wurde jedoch hierbei wie 
s. Z. bei den Entfettungsversuchen ein derart jammervolles, dass es reinste 
Papierverschwendung wäre, wollte man auch die hierbei gewonnenen 
Werte mit aufführen — diese Methode ist selbst für klinische Zwecke 
absolut unbrauchbar! 

Zur Bestimmung des Neutralschwefels wurden 50 bis 100 ccm Harn 
zum Sieden erhitzt, mit einem Ueberschuss von siedender Chlorbarium¬ 
lösung tropfenweise versetzt, nach halbstündigem Sieden mit Essigsäure 
deutlich sauer gemacht und über Nacht stehen gelassen. Nach Abfiltrieren 
des aus der präformierten Schwefelsäure entstandenen Bariumsulfates 
wurde das Filtrat mit x / 2 Volumen konzentrierter Salzsäure eine Stunde 
gekocht und nach erfolgter Hydrolyse die aus den Estern freigemachte 
Schwefelsäure als Barytsalz abfiltriert. Das so erhaltene Filtrat wurde 
in einer Glasschale wiederholt mit Salpetersäure verdunstet, bis das Chlor 
ausgetrieben war, dann mit Salpetersäure in eine Platinschale gebracht, 
verdunstet und vorsichtig zum Schmelzen erhitzt. Ein Verlust an 
Schwefel ist hierbei nicht zu befürchten, da das aus dem überschüssigen 
Chlorbarium entstandene Bariumnitrat durch die organischen Stoffe redu¬ 
ziert wird, so dass die Schmelze stark alkalisch ist. Die Schmelze 
wurde in heissem Wasser gelöst, vorsichtig mit Salzsäure stark ange- 


1) Berg, Chemiker-Ztg. 1912. Bd. 36. S. 539. 

2) Birkner und Berg, Zeitschr. f. klin. Med. 1913. Bd. 77. H. 5. 
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säuert und längere Zeit gekocht, bis der aus dem Neutralschwefel ent¬ 
standene Niederschlag von Bariumsulfat sich gut abfiltrieren liess. 

Zur Kontrolle habe ich noch aus der Alkalibestimmung gesondert 
den Gesamtschwefel bestimmt; die Resultate haben stets ausgezeichnete 
Uebereinstimmung (bis auf wenige Zehntelmilligramme) mit der Summe 
der gesondert bestimmten präformierten und veresterten und aus Neutral¬ 
schwefel errcchneten Schwefelsäure gezeigt. Schönheitshalber sind nicht 
die Resultate dieser Kontrollbestimmung, sondern die errechneten Summen 
in den Tabellen aufgenommen worden. 

Bei diesem wie bei den vorhergehenden Versuchen wurde leider bei 
der Kalkbestimmung keine Rücksicht auf den Gehalt des Harnds an 
Eisen, Tonerde oder Mangan genommen. Die Phosphorsäure wurde durch 
Fällen als basisches Eisensalz entfernt, und in dem Filtrate der Kalk 
direkt bestimmt. Massgebend hierfür war, dass man bisher garnichts 
über den Mangangehalt des Harnes wusste; spätere Versuche haben mir 
gezeigt, dass dieser Mangangehalt oft beträchtlich ist, so dass man an¬ 
nehmen muss, dass die vorliegenden Kalkwerte in diesem Versuch oft um 
10, bisweilen vielleicht 20 pCt. zu hoch sind. Ueberhaupt ist es jammer¬ 
schade, dass man bei Stoffwechselversuchen bisher das Mangan stets 
gänzlich übersehen hat. Wie mir meine späteren Untersuchungen gezeigt 
haben, enthalten alle unsere Nahrungsmittel Mangan, oft sogar in sehr 
beträchtlichen Mengen, fast immer das Mehrfache vom Eisengehalt, 
und im Gegensatz zum Eisen erscheint ein grosser Teil des Mangans 
im Harne wieder. * Es hat demnach den Anschein, als ob das Mangan 
im organischen Leben eine besondere Rolle spielte, doch würde es ganz 
ausserhalb des Rahmens der jetzigen Arbeit fallen, wenn ich hier näher 
auf die Frage eingehen wollte. 

Vorliegender Versuch stellt wohl die grösste bisher ausgeführte Harn¬ 
untersuchung dar, während 43 Tagen wurden die physikalischen Eigen¬ 
schaften des Harnes in gewöhnlicher Weise und dazu noch 15 Stoffe 
quantitativ bestimmt. Die ziffernmässigen Resultate dieser Arbeit sind 
in den Tabellen 1 bis 3 enthalten. Wenn man berücksichtigt, dass ich 
gleichzeitig eine zweite grosse Versuchsserie in Arbeit und nur einen 
Diener zur Hilfe hatte, mag es wohl verzeihlich erscheinen, dass mir 
dreimal die ganze Mineralstoffbestimmung, ausserdem noch zweimal die 
Alkalibestimmungen verunglückt sind. Leider war es mir bei einer solchen 
Arbeitslast unmöglich Kontrollbestimmungen zu machen, wodurch sonst 
die Resultate auch dieser Bestimmungen doch gerettet worden wären. 
Die Ammoniakbestimmung ist fünfmal unterblieben, weil der Harn so 
spät zur Untersuchung kam, dass Zersetzungen offenbar schon eingetreten 
waren; Ammoniakbestimmungen wären in diesem Falle natürlich nur 
irreführend gewesen. 

Den Sonntag verbrachte der Patient wie voriges Jahr bei Bekannten 
auf einem Gute in der Nähe von Dresden. Hierbei ist, wie ich später 
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zeigen werde, offenbar nicht der ganze Tagesharn gesammelt worden, 
obgleich die Diener den ausdrücklichen Befehl hatten, alles ins Labo¬ 
ratorium zu bringen. Ebenso ist Wt>hl der Abendharn nicht in dem am 
25. analysierten Quantum enthalten: an diesem Tage (Charfreitag) fuhr 
der Patient in einen kurzen „Osterurlaub“. 

Die physikalischen Eigenschaften des Harnes waren während der Ver¬ 
suchszeit durchaus normal (Tab. 1). Dem Mediziner werden aber vielleicht 
zwei Tatsachen auffallen: die geringe Harnmenge und die durchschnittlich 
alkalische Reaktion des Harnes. Dazu möchte ich Folgendes bemerken. 

Die Tagesmenge, also die in 24 Stunden gelassene Harnmenge wird 
beim Mann gewöhnlich zu 1500 ccm angenommen. Dies trifft zu, wenn 
man die Speisen stark salzt und dann zu und zwischen den Mahlzeiten 
trinkt. Wenn die Speisen aber vernünftig gesalzen sind (Kochsalzbedarf 
des Tages nicht über 7 g!), hat man kein Bedürfnis zwischen den Mahlzeiten 
zu trinken, und die Folge wird eben, dass die Harnmenge von 24 Stunden 
durchschnittlich beim Manne nur 800, bei der Frau 500 ccm beträgt. 
Bei starkem Schwitzen kann die Harnmenge auf 220 bis 250 ccm sinken, 
ohne dass der Harn übermässig hochgestellt ist. Auch das hohe spezifische 
Gewicht des Harnes, das man so häufig angeführt findet, ist eben eine 
Folge unmässigen Eiweiss- und Kochsalzgenusses! 

Man findet häufig, besonders in offiziösen Angaben den Kochsalz¬ 
bedarf des Menschen auf 20, 25, sogar 30 g für den Tag angegeben. 
Solche Kochsalzmengen mögen professionelle Fleischesser und Biertrinker 
vielleicht nötig haben, um ihren verdorbenen Appetit zu reizen, sie sind 
aber durchaus krankhaft. Nach meinen Untersuchungen, die ich wohl 
nächstens werde veröffentlichen können, bedeutet schon eine Zufuhr von 
8 g Kochsalz täglich eine Beeinträchtigung der Ausnutzung des Nahrungs- 
eiweisses unter Ausscheidung anormaler Zersetzungsprodukte, vor allem 
Kreatin mit dem Harne. Die Dauerzufuhr von 20 g Kochsalz täglich 
muss als reiner Wahnsinn bezeichnet werden. 

Eine zweite fehlerhafte, aber allgemeine Angabe ist, dass der normale 
Harn gegen Lackmus sauer reagieren soll. Ein gesunder Mensch lässt 
bei einer wirklich gesunden Nahrung einen Harn, der gegen Lackmus 
ziemlich stark alkalisch reagiert. Erst bei einseitiger Bevorzugung von 
Fleisch, Zerealien oder Hülsenfrüchten in der Nahrung wird der Harn 
sauer. Ein sonst alkalischer Harn kann auch bei ungewöhnlichen Körper¬ 
anstrengungen (z. B. ausgedehnten Dauermärschen, übermässigem Ausüben 
irgend eines Sportes, also bei starkem endogenen Zerfall der Körpersub¬ 
stanz, der ja einer fleischreichen Nahrung in dieser Beziehung gleich zu 
setzen ist) sowie bei ausserordentlich heftigen Gemütsbewegungen sauer 
werden. Was wir hierbei als eine wirklich gesunde Nahrung zu betrachten 
haben, habe ich früher schon wiederholt gezeigt: wirklich gesund und 
dauernd gesunderhaltend ist die Nahrung erst, wenn sie mehr 
Aequivalente anorganischer Basen als Aequivalente anor- 
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ganischer Säurebildner enthält 1 ), sodass durchschnittlich etwa 30 
bis 80 Milliäquivalente anorganischer Basen mehr als anorganischer 
Säurebildner dem Organismus mit der Nahrung zugeführt werden. 


Tabelle 1. Eigenschaften des Harnes. 


Datum 

Tagesmenge 
in ccm 

•43 

xi 

.2 

^ «O »Ö 

K 

© 

04 

03 

H. 

11-.° 
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Q > 
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Farbe 
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Reaktion 
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Zucker 
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1. 
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1,0227 
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2. 

» 
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V 

gelb 










8. 

rt 

700 

1,0189 

— 0,16 

r 

dunkelgelb 

stark n. Harns. 
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1) 26. bis 28. März hatte der Patient „Osterferien“. 


1) Birkner und Berg, a. a. 0. — Berg, Die menschlichen Nahrungs- und 
Genussmittel. Dresden 1913. Holze und Pahl. Derselbe, Zeitschrift für physikal. 
und diätet. Therapie. 1914. Bd. 18. S. 33. Derselbe, Münchner raed. Wochenschr. 
1914. Bd. 61. S. 1275 usw. 
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Wenn die Nahrung so beschaffen ist, so haben wir die Gewissheit, 
dass die Eörpersäfte eine genügende Reservealkaleszenz besitzen, sodass 
einerseits die oxydativen Lebensvorgänge im Organismus in einem opti¬ 
malen Medium ablaufen können, also auch die Nährstoffe unter geringster 
Schlackenbildung möglichst gut ausgenützt werden können. Andererseits 
ist diese Reservealkaleszenz notwendig, teils damit die Körpersäfte etwa 
im intermediären Stoffwechsel entstehende saure Schlacken sofort abzu¬ 
sättigen und auszuführen imstande sind, teils auch damit der Harn diese 
Schlacken in Lösung halten kann. 

Dementsprechend ist der Gehalt des Harnes z. B. an Harnsäure im 
vorliegenden Falle im allgemeinen sehr gering, trotzdem der Harn sehr 
wohl imstande wäre, das Vielfache an Harnsäure zu lösen. Bei dem 
zufriedenstellenden Gehalt der Körpersäfte an anorganischen Basen ist 
eben die endogene Harnsäurebildung ausserordentlich gering, und da 
die laktovegetabile Nahrung des Patienten ja praktisch absolut harn¬ 
säurefrei ist (Harnsäure ist meines Wissens in Vegetabilien, abgesehen 
vielleicht von einigen Pilzen überhaupt noch nicht nachgewiesen worden), 
können die Nieren die entstandenen Harnsäuremengen mit Leichtigkeit 
bewältigen. 

Dieser Ueberlegung kann man entgegenhalten, dass sie gar keine 
Rücksicht auf die ausser Harnsäure in der Nahrung vorkommenden Purin¬ 
körper nimmt. Da muss ich wieder die Gelegenheit wahrnehmen, darauf 
hinzuweisen, dass die in der Natur vorkommenden Purinkörper nicht auf 
einfachem oxydativem oder reduktivem Wege (Reduktionsvorgänge sind 
übrigens im menschlichen Organismus nicht mit Sicherheit nachgewiesen 
worden, wodurch also auch dieser Weg verschlossen wird), sondern erst 
durch komplizierte Laboratoriumsversuche über lange Umwege in Harn¬ 
säure überführt werden können. 

Theoretisch Hesse sich denken, dass das Xanthin 

HN—CO—C—NH\ 

i n >ch 

OC—NH-C—N V 
durch Oxydation in Harnsäure 

HN-CO-C—NH\ 

I II %>co 

OC-NH-C—NH/ 

zu überführen wäre, und dass damit auch Guanin 

NH—CO—C—NH\ 

I II >CH 

HN=C—NH—C—N V 

durch Desamidieren und Oxydieren Harnsäure geben könnte. Endlich könnten 
dann die Methylabkömmlinge des Xanthins: Heteroxanthin (7-Methyl¬ 
xanthin), Theobromin (3,7 - Dimethylxanthin), Paraxanthin (1,7-Dimethyl- 
xanthin), Theophyllin (1,3-Dimethylxanthin), Koffein (1,3,7-Trimethyl- 
xanthin, Thein) durch Entmethylieren und Oxydieren Harnsäure geben. 
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Dio Uoberführung des Xanthins in Harnsäure ist aber keine oinfachc 
Oxydation, sondern eine Reduktions- und Oxydationsreaktion: 


HN-CO-C-NHv. 
1 I' ^ 

OC—NH—C-N # 


CH+H S ^ 


HN—CO—C—NH\ 

I II > 

oc-nh-c-nh/ 


ch 2 +o 2 -> 


HN-CO-C—NH\ 

i n > 

OC—NH—C—NH/ 


C0+H 2 0. 


Tatsächlich ist es auch trotz sehr eifriger Versuche noch nie ge¬ 
lungen, die Ueberföhrung dieser Körper in Harnsäure durch den mensch¬ 
lichen Organismus einwandfrei nachzuweisen, auch beim Laboratoriums¬ 
versuche ergibt die Oxydation des Xanthins vollkommen logischer Weise 
eher eine Sprengung des ganzen Moleküls als eine Harnsäurebildung. Tat¬ 
sächlich ist es schliesslich auch im Laboratorium einfacher, diese Körper 
aus Harnsäure aufzubauen, als-sie in Harnsäure zu verwandeln 1 ). 

Die exogene Harnsäure spielt also eine ziemlich unbedeutende Rolle 
gegenüber der endogenen Hamsäurebildung, und beide haben nichts mit 
den anderen Purinkörpern zu tun. 

Die geringe Harnsäureausscheidung im vorliegenden Falle sagt also 
auch an sich nichts über den Gesundheitszustand des Patienten aus, 
sondern ist nur ein Zeichen, dass der Patient schon an eine sehr ver¬ 
nünftige, einfache Lebensweise gewöhnt ist. Sie lässt aber zusammen 
mit der durchschnittlich alkalischen Harnreaktion erkennen, dass der 
Organismus mit anorganischen Basen ziemlich gut versehen ist, oder um¬ 
gekehrt, dass der Organismus nicht übersäuert gewesen sein kann. Und 
hieraus können wir also den Schluss ziehen, dass, wenn in diesen 
Zeiten alkalischen Harnes Extravasate auftreten, bzw. eine 
Retention der sauren Bestandteile stattfindet, diese nicht eine 
Folge von Mangel an anorganischen Basen sein kann, denn 
diese sind ja im Ueberschuss vorhanden. Vielmehr haben wir 
eine gleichzeitige Basenretention als eine Folge der Säure¬ 
retention aufzufassen, indem die sauren Substanzen in den 
Körperflüssigkeiten anorganische Basen zu ihrer Absättigung 
und Unschädlichmachung zurückhalten. Dann wird eine weitere 
Folgerung hieraus, dass die Extravas&tbildnng auch nicht die Folge 
eiuer Niereninsnffizienz sein kann, sondern umgekehrt der spärliche, 
hochgestellte Harn im Anfall die Folge der Extravasatbildung dar¬ 
stellt. Das hindert natürlich nicht, dass die hämorrhagische Diathese 
anch einmal die Nieren angreifen kann, wobei es zu schweren Nieren¬ 
blutungen kommt; diese Krankheitsform ist aber eben durch den Blut¬ 
austritt durch die Nieren, sowie besonders durch das Auftreten einer 
Harnflut im Anfalle selbst von der Extravasatbildung in den Gelenken 
scharf getrennt. In einer späteren Arbeit werden wir auch einen solchen 


1) Siehe hierüber auch Berg, Münchener tned.Wochenschr. 1914. Bd,61. S.1270, 
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Fall kennen lernen, und auch unsere jetzige Versuchsperson hat dann 
und wann, gewöhnlich infolge Erkältung, solche Anfälle gehabt. 

Eine weitere Folgerung ist, dass die Extravasate mit Sicherheit 
keine gichtische Erscheinung darstellen, das heisst, nicht auf eine 
Anhänfnng von Harnsäure im Organismus znr&ckgeführt werden können, 
'da erstens die absolute ausgeschiedene Harnsäuremenge überhaupt sehr 
niedrig ist. Weiter besitzt ein alkalischer Harn starkes Lösungsverraögen 
gegenüber Harnsäure, der Harn ist also zweitens im vorliegenden Falle 
mit Sicherheit imstande, das Vielfache der täglich ausgeschiedenen Menge 
auszuscheiden. Also kann drittens keine nennenswerte Anhäufung von 
Harnsäure im Organismus stattgefunden haben. Vielmehr ist gemäss 
meinen vielen Versuchen zu diesem Thema anzunehmen, dass, wenn 
bei Kurbeginn Harnsäure im Organismus in Ueberschuss vorhanden 
gewesen wäre, sie bei der beobachteten Diät rasch ausgeschwemmt 
worden wäre. 

Wenn wir aber oben sagen, dass Basenmangel keine Ursache zu der 
Extravasatbildung in diesem Falle sein könnte, solange der Harn alkalisch 
reagierte, so müssen wir diese Behauptung allerdings sofort dahin ein¬ 
schränken, dass damit ein allgemeiner Basenmangel gemeint ist. Ob 
nicht doch die eine oder andere Base tatsächlich in zu ge¬ 
ringen Mengen vorhanden gewesen ist, obgleich die allgemeine 
Basensumme genügt hat den Harn alkalisch zu machen, das 
ist eine andere, ausserordentlich schwer zu beantwortende 
Frage. 

Genau so müssen wir umgekehrt sagen, dass sehr wohl irgend 
eine besondere Säure im Ueberschuss hat vorhanden sein können, 
obgleich die Gesamtsumme der Säuren geringer gewesen ist 
als die Gesamtsumme der Basen. Erst die genaue Diskussion der 
einzelnen Resultate kann über diese beiden Fragen einigermassen sichere 
Auskunft geben. 

Bevor wir zu dieser Diskussion schreiten, möchte ich auf die Tabelle 4 
aufmerksam machen. Zum letzten Male habe ich hier auch die sogenannten 
urologischen Konstanten ausgerechnet und teile die Resultate nochmals 
hier mit, um mein schon früher abgegebenes Urteil noch weiter zu er¬ 
härten: Diese urologischen Konstanten, die uns angeblich sozusagen jedes 
Geheimnis des Organismus entschleiern sollten, sind absolut wertlos. Es 
ist tatsächlich nur Zeitvergeudung, sich mit ihrer Berechnung abzugeben, 
und man muss den dringenden Wunsch aussprechen, dass diese irre¬ 
führenden „Konstanten“ von jetzt ab aus. allen ernsthaften Arbeiten ver¬ 
bannt werden mögen. Sie können auch in der klinischen Analyse nur 
Unheil anrichten, wenn der Arzt, der an die Bedeutung dieser Zahlen 
glaubt, plötzlich die sonderbarsten „Tatsachen“ aus den Analysen hcraus- 
liest, während tatsächlich nur die Diät oder äussere Umstände die „Ab¬ 
normalität“ verursacht haben. 
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Sehen w ir uns Jcixt die erhaltenen Resultat* etwas genauer an. St/ 
föllt Hofflrt auf/ tbr Patient aru let/ten Tage nicht mehr Streng, 

fl ist gelebt hat, Cb geht, dies hervor sowohl aus- dem. öohalt.des Hacnv..s, 
als aus der Augsehfehl||rjg tll^Ses/fages; wir müssen alsö ilteSfcft Tag aus 
unseren lietraehfungeii ganz ausschaUen. I'lhensd »riüssen wir auch heim 
Ktirbeginn mit den 'Resultaten der beiden ersten Tage vnrfahrnn. wen» 
auch die Zusammensetzung .des Manies ziemlich normal' ist, geht 'doch 
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aus Tabelle 3 hervor, dass der Patient vor der Kur etwas anders gelebt 
hat, und dass der Organismus etwas Zeit braucht, um sich auf die neue 
Lebensweise einzustellen. Besonders deutlich ist dies an Stickstoff, 
Harnstoff, P 2 O 5 , Gesamt-SO s , Chlor, Kali und Natron zu erkennen. Auch 
diese beiden Tage sind also von der Besprechung auszuschliessen. 

Im Weiteren versagt das Auge gegenüber dieser Unmenge von Ziffern. 
Man steht vollkommen ratlos vor diesen beiden Tabellen, und fast noch 
schlimmer wird es, wenn man die Resultate graphisch darstellen will. 
Wenn man nicht für jede Substanz eine besondere Kurventafel herstellen 
will, ist es gänzlich ausgeschlossen, sich in dem vielverschlungenen 
Wirrwarr zurechtzufinden. Das Einzige wäre, dass wir bisweilen ein be¬ 
sonders hohes oder besonders niedriges Resultat bei irgend einer Substanz 
konstatieren könnten, aber dabei dürfen wir zwei Tatsachen nicht aus 
den Angen lassen. 

Zuerst besagen Abweichungen in der Zusammensetzung des Harnes 
an sich garnichts. Es ist leider ein allgemeiner Fehler, dass die Harn¬ 
analysen in Prozenten oder Promillen ausgedrückt werden. Die Kon¬ 
zentration hängt, abgesehen von der Nahrung und dem Vorrat im 
Organismus selbst, in erster Linie von der Flüssigkeitszufuhr per os und 
von der Flüssigkeitsausfuhr durch die Nieren ab. Da irgend welche 
bindende Zahlen angeben zu wollen ist ein vollendeter Unsinn, denn ein 
einziges Glas kalten Wassers oder eine besonders feuchte oder kühle 
Witterung verursachen ein starkes Sinken der Konzentration. Anderer¬ 
seits führt eine mangelnde Flüssigkeitszufuhr, trockene Luft oder Körper¬ 
bewegung in warmer Witterung oft ganz unglaubliche Konzentrationen 
herbei, die bei vollkommen gesunden Menschen einen pathologisch hoch¬ 
konzentrierten Fieberharn Vortäuschen können. Ich will ohne weiteres 
zugeben, dass einzelne vom „Normalen“ stark abweichende Werte in 
einer sonst normalen Analyse selbstverständlich auch in dem Gehalt des 
Harnes an diesen Stoffen bemerkbar werden können. Aber einerseits 
sieht man solche Abweichungen viel stärker und deutlicher, wenn die 
Resultate der Harnanalyse in Grammen täglicher Ausscheidung angegeben 
werden, andererseits: welche sind die normalen Zahlen der Harn¬ 
ausscheidung? 

Damit kommen wir zu der zweiten Tatsache, auf welche ich auf¬ 
merksam machen wollte. Zwar habe ich diese Tatsache schon in der 
vorhergehenden Arbeit hervorgehoben 1 ), sie ist aber so wichtig, dass 
man nicht oft genug betonen kann, dass die sogenannten Normal¬ 
werte für die Harnbestandteile, die man in den medizinischen 
und urologischen Handbüchern findet, nur durch Untersuchungen 
von Harnen von mehr oder minder krankhafter Herkunft ge¬ 
wonnen sind, also tatsächlich durch die Bank alle, zum Tei 

1) Berg, Zeitsclir. f. klin. Med. 1916. Bd. 83. S. 325. 
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sogar hochgradig pathologisch sind.. In erster Linie ist ja die 
Ausfuhr von der Zufuhr abhängig; wollte man also gewissenhaft sein, so 
müsste man „Normalzahlen“ für bald gesagt jede Art von Diät aufstellen. 
Der Wert einer solchen Sammlung von Norraalzahlen für verschiedene 
Diäten würde doch wohl aber sehr problematisch sein. Gewiss, ich habe 
bei meinen jahrelangen Arbeiten zur Untersuchung des Stoffwechsels für 
die wichtigsten unserer Nahrungsmittel solche Zahlen bei gesunden Ver¬ 
suchspersonen gewonnen, ich habe wohl auch an die Tausend Harnunter¬ 
suchungen bei gesunden oder verhältnismässig gesunden Personen bei 
vernünftiger Diät ausgeführt, und aus diesen Resultaten könnte man ja 
„gesunde Normalzahlen“ zusammenflicken. Man würde dann etwa zu 
folgenden Werten für die tägliche Ausscheidung in g gelangen, wobei ich 
die bisher angenommenen Zahlen zum Vergleich beifüge: 



bisherige Werte 

normale Werte 

Gesamtstickstoff. 

. 10,0 —18,0 

3,0 

- 9,4 

Harnstoff. 

. 18,0 —34,0 

6,3 

—14,0 

Harnsäure. 

0,4 — 0,75 

0,02 

— 0,25 

Purinbasenstickstoff. 

0,06— 0,10 

0,006 

;— 0,04 

Hippursäure. 

0,5 — 0,75 

0,13 

— 0,30 

Kreatin. 

0,0 — 0,03 

0,0 

— 0,015 

Kreatinin . 

0,5 - 0,75 

0,1 

— 0,75 

Ammoniak. 

0,4 — 0,90 

0,0 

— 0,16 

Aminostickstoff nach Sörcnsen . 

? 

0,03 

- 0,7 

Reststickstoff. 

? 

0,02 

- 0,7 

Oxalsäure. 

0 , 01 — 0,02 

0,0 

— 0,01 

Gesamtphosphorsäure P 2 0 6 . . . 

1,8 — 3,3 

0,5 

— 2,18 

Präformierte Schwefelsäure S0 3 . 

1,4 — 3,0 

0,33 

— 1,75 

Veresterte Schwefelsäure S0 3 . . 

0,16— 0,27 

0,0 

— 0,12 

Neutralschwefel als S berechnet 

? 

0,01 

— 0,12 

Chlor CI. 

. 4,8 - 7,2 

0,7 

— 8,9 

Kali KoO. 

2,0 — 3,0 

1,0 

- 3,1 

Natron NajO. 

1 

o 

0,5 

— 3,5 

Kalk CaO. 

0,2 — 0,3 

0,03 

— 0,50 

Magnesia MgO. 

0,3 — 0,5 

0,03 

— 0,47 

Eisenoxyd Fe 2 0 3 . 

? 

0,0 

— 0,002 

Manganoxyd Mn 2 0 3 . 

y 

0,0003— 0,025 

Tonerde A1 2 0 3 . 

? 


< 0,0001 

Kieselsäure Si0 2 

? 


< 0,0001 


Wie ein Vergleich sofort zeigt, sind die Werte für die Stickstoffbe¬ 
stimmung früher oft ein Vielfaches von dem, was ich als gesund betrachte. 
Ebenso die Werte für die Säuren, wogegen von den Basen früher eigent¬ 
lich nur das Natron, dem Chlor entsprechend, noch in fürchterlichen 
Mengen als normal angesehen wurde. Alle diese Abweichungen kommen 
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eben daher, dass die alten Werte bei Versuchspersonen gewonnen wurden, 
die durch übermässige Bevorzugung der eiweissreichen Nahrungsmittel 
und übermässigen Kochsalzgenuss mehr oder minder krank waren. 

Es ist ja selbstverständlich, dass, wenn jemand der alten, unfehlbar 
krankmachenden Ernährungsweise mit ihrer wahnwitzigen Unterschätzung 
des Wertes der eiweiss- und säurereichen Nahrungsmittel huldigt, bei 
dieser Person durchschnittlich Zahlen erhalten werden, die den früheren 
„normalen“ Werten gleichen. Denn diese Zahlen waren eben das Re¬ 
sultat einer einseitigen Propagierung des Eiweisses, während meine Zahlen 
bei einer vernünftigen, an Kohlenhydraten und Basen reichen Nahrung 
normal sind. Da unser Patient ja schon für gewöhnlich sehr vernünftig 
lebt und während des Versuches sogar auf laktovegetabile Kost gesetzt 
war, müssen wir also meine Normalzahlen zum Vergleich heranziehen. 

In der Versuchszeit ist dann nur ein Wert für die Stickstoffaus¬ 
scheidung, der stärker vom Normalen abweicht: am 12. 3. Es kann dies 
ja so gedeutet werden, dass an diesem Tage eine besonders starke Aus¬ 
schwemmung von Stickstoff bzw. Stickstoffprodukten stattgefunden hätte. 
Man kann aber auch annehmen, dass an diesem Tage ein Diätfchler vor¬ 
gekommen wäre. Dies zu entscheiden muss man eben die Verhältnisse 
des spezifischen Gewichtes zum Gehalt des Harnes und der Harnmenge 
zur ausgeschiedenen Stickstoffmenge in Betracht ziehen; diese Betrachtung 
ergibt (siehe weiter unten, auch Tabelle 5, 6, 7) tatsächlich bei fast allen 
Stoffen dieses Tages eine entschiedene Mehrausscheidung, also eine Aus¬ 
schwemmung und zwar wie es den Anschein hat, die stärkste und all¬ 
gemeinste während der ganzen Versuchszeit. Ucberdies ergab die Er¬ 
kundigung, dass ein Diätfehler nicht stattgefunden hatte. 

Beim Harnstoff finden wir ebenso nur eine stärkere Abweichung 
• vom Normalen und zwar am 12. 3. Ueber den Purinstickstoff und 
die Harnsäure siche oben. 

Der Reststickstoff lässt sich nicht mit meinen Normalzahlcn ver¬ 
gleichen, weil die Normalzahlen als Reststickstoff den Rest bezeichnen, 
der zurückbleibt, wenn man vom Gesamtstickstoff alle anderen bestimm¬ 
baren Stickstoffformen abzieht. In diesem Versuche aber ist wie gesagt 
nur der Stickstoff aus Harnstoff, Harnsäure und Ammoniak abgezogen 
worden. Zählen wir die niedrigsten, bzw. die höchsten Normalwerte für 
Stickstoff aus Purinbascn, Hippursäure, Kreatin, Kreatinin und Aroino- 
verbindungen zusammen, so würden wir erhalten 


Purinbasen. 

0,006 

bis 

0,040 

Hippursäure. 

0,010 

71 

0,023 

Kreatin v . 

0,000 

n 

0,005 

Kreatinin. 

0,037 

71 

0,279 

Aminoverbb. 

0,030 

71 

0,700 

Rcststickstoff. 

0,020 

77 

0,700 

also zusammen 

0,103 

bis 

1,747 
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Da cs aber undenkbar ist, dass stets die niedrigsten bzw. die höchsten 
Zahlen vergesellschaftet vorkämen, so sind diese Werte einerseits viel zu 
niedrig, andererseits viel zu hoch. Meiner Erfahrung nach würden sic 
etwa richtiger betragen 0,45 bis 1,25. 

Die beim vorliegenden Versuche erhaltenen Werte für den 
Rcststickstoff sind jedoch fast alle weitaus höher, oft ein 
Mehrfaches vom höchsten Normalwert! Es ist dies ein sehr wich¬ 
tiger Befund, auf welchen wir später zurückkommen werden. 

Während die Phosphorsäurewerte durchaus normal sind, finden 
wir bei der präformierten Schwefelsäure am 8. und 9. 11. und 
wieder am 12. 3. Sprünge nach oben. Auch in diesem Falle ergibt die 
die genaue Betrachtung, dass an diesen Tagen eine Mehrausschwemmung 
stattgefunden hat. 

Die Esterschwefelsäure zeigt häufig, der Neutralschwefel 
seltener geringere Abweichungen nach oben, ohne dass aus der Tabelle 
direkt ein Anhaltspunkt für die Beurteilung dieser Werte zu gewinnen wäre. 

Chlor zeigt am 14. 3., am 6., 7., 8. und 14. 4. stärkere Abweichungen. 
Da das Natron jedooh nicht, wohl aber das Gesamtalkali an diesen 
Tagen entsprechend vermehrt ist, liegt hier eine unzweideutige Aus¬ 
schwemmung vor. 

Ammoniak ist in der Ausschwemmungsperiode 9. bis 12. 3. ent¬ 
schieden vermehrt, ebenso am 14. (siehe Chlor) und 16. 3. sowie am 8. 
(siehe Chlor) und 12. 4. Hier liegt wohl überall eine wirkliche, von der 
Nahrung unabhängige Mehrausscheidung vor. 

Kali ist am 11. und 12. 3., sowie am 7., 9., 14. 4. entschieden aus¬ 
geschwemmt worden, während Natron verhältnismässig niedrig bleibt 
und nur am 8. 4. ebenfalls die Höchstgrenze übersteigt. 

Weder Kalk noch Magnesia zeigen etwas Auffälliges. 

Wie man sieht, kann diese Betrachtungsweise uns zur Not etwas 
über eine stattgefundene Mehrausfuhr sagen, lieber das, was uns bei 
diesen Versuchen in erster Reihe interessieren würde, über eine stattge¬ 
fundene Retention sagt sie absolut nichts aus. Wir sehen hier eine 
weitere Bestätigung meines oben ausgesprochenen Urteils: die absoluten 
Werte an sich sind, auch wenn sie mit „Normalzahlen“ verglichen werden, 
sehr nichtssagend. Wollen wir die Vorgänge etwas näher untersuchen, 
so bleibt uns nur die in der vorhergehenden Arbeit zum ersten Male 
entwickelte mathematische Analyse übrig. 

Diese stützt sich, wie erinnerlich, auf die allerdings sehr verklau¬ 
sulierte Annahme, dass die Veränderungen des spezifischen Gewichtes 
eine Summe der Veränderungen der einzelnen den Ham zusammensetzen¬ 
den Stoffe darstellt, dass also die Kurve der Veränderungen des spezi¬ 
fischen Gewichtes den Kurven der Veränderungen im Gehalt des Harnes 
an den einzelnen Stoffen möglichst kongruent sein sollte. Ebenso stellt 
die Veränderung der Harnmcngo eine Summe der Veränderungen der 
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Menge der einzelnen an einem Tage ausgeschiedenen Stolle dar, so dass 
die Veränderungen der Kurve der Harnmenge jener von den Verände¬ 
rungen der an einem Tage ausgeschiedenen Gewichtsmengen der einzelnen 
Stoffe kongruent sein müsste. 

Voraussetzungen hierfür wären eine gleichmässige Lebensweise, eine 
gleichmässige Diät und das Ausdrücken der Veränderungen aller zu ver¬ 
gleichenden Daten in einem einheitlichen, direkt vergleichbaren Massstabc. 

Die beiden ersten Bedingungen waren ja nach Möglichkeit durch die 
Kur gegeben. Die letzte wurde erfüllt, wenn die bei einer Rubrik vor¬ 
kommende geringste Zahl gleich Null, die Höchstzahl gleich Hundert ge¬ 
setzt wurde; alle Schwankungen fallen dann dazwischen und sind in Pro¬ 
zenten der Höchstschwankung ausgedrückt. Die so erhaltenen Werte 
sind in Tabelle 5 enthalten. Die Sonntage, die ja stets aus der Reihe 
fallen, sind, um leichter erkennbar zu sein, unterstrichen. Dadurch, dass 
Sonntags oft nicht die ganze Tagesmenge zur Untersuchung kam, sind 
die Grammwerte für die tägliche Untersuchung fast stets viel niedriger 
als sich aus der Zusammensetzung und der Tagesmenge des Harnes er¬ 
warten Hesse, sie täuschen also eine Retention vor. Wenn deshalb die 
niedrigsten Werte auf einen Sonntag fielen, so wurden sie nicht be¬ 
rücksichtigt, sondern nur die niedrigsten Werte der Werktage als Null¬ 
punkte angenommen. Daher kommt es, dass wir an den Sonntagen 
häufig negative Werte finden, also Werte, die unter Null fallen, sie sind 
eben bedeutungslos. 

Dass ich im Gegensatz zu der in der vorhergehenden Arbeit gepflo¬ 
genen Gewohnheit trotzdem diese Werte mit aufführe, hat seinen be¬ 
stimmten Grund. Sind diese Werte auch wie gesagt für die Untersuchung 
an sich gänzlich wertlos, so haben sie doch eine hohe Bedeutung, indem 
gerade ihr Herausfallen aus der Reihe recht eindringlich die Richtigkeit 
unserer Annahme von einem innigen, unter bestimmten Bedingungen un¬ 
verrückbaren Zusammenhang zwischen den vier Werten eines Harnes: 
spezifischem Gewicht und Tagesmenge einerseits, Promillegehalt und 
Prodiemenge der einzelnen Stoffe andererseits, bestätigt. Keiner von 
diesen Werten verdankt dem Zufall seine Grösse, sie sind alle vier von 
einander abhängig, so dass man sagen könnte, dass die Zusammensetzung 
des Harnes die Summe dieser vier Variabein darstellt. 

Es liegen hier offenbar ganz bestimmte Gesetze für die Ausscheidung 
durch die Nieren einerseits, für die Rückresorption des Wassers aus den 
Nieren oder der Blase andererseits diesem höchst auffallenden Verhalten 
zu Grunde. Weniger von Bedeutung scheint mir die Blutkonzentration, 
d. h. der Wassergehalt des Blutes zu sein, solange nicht eine unge¬ 
wöhnliche Flüssigkeitszufuhr die genügende Entwässerung durch die Haut 
unmöglich macht, oder solange nicht eine ungewöhnliche Flüssigkeits- 
abgabc durch zu starke Transpiration eine anormal starke Rückresorption 
aus der Blase notwendig erscheinen lässt. 
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Man könnte ja einwenden, dass das sonntägliche Missverhältnis 
vielleicht eben durch diesen letzten Fall bedingt wäre: durch den Auf¬ 
enthalt in der frischen Luft hätte der Patient ungewöhnlich stark tran¬ 
spiriert. Dafür spräche, dass von den fünf Sonntagsharnen zwei unge¬ 
wöhnlich hohe Konzentrationen bei ungewöhnlich geringen Tagesmengen 
zeigen, bei zwei weiteren ist trotz der mittleren Konzentration' die Tages¬ 
menge das eine Mal sogar ganz abnorm gering, und nur ein Mal ist eine 
mittlere Tagesmenge mit geringer Dichte verbunden. Dagegen spricht 
der Tatbestand: erstens war die Witterung in dieser Zeit sehr schlecht, 
noch Ende März gab es heftige Schneestürme, weshalb die meiste Zeit 
im Hause zugebracht wurde. Zweitens hatte der Patient umgekehrt an 
den Werktagen durch die vielen Kurprozeduren weit grössere Ursache 
zur kräftigen Transpiration und drittens ist es faktisch nachgewiesen, 
dass nicht die ganze Harnmenge zur Analyse eingesandt wurde. Hätte 
ich die gesamte Tagesmenge genau gewusst und in die Rechnung er¬ 
setzen können, so wäre wohl die Diskrepanz verschwunden. 

Jedenfalls möchte ich diese höchst auffallende, auch in meinen spä¬ 
teren Untersuchungen zu Tage getretene Gesetzmässigkeit in den Bezie¬ 
hungen zwischen den vier Faktoren Dichte, Hammenge, Promillegehalt 
und täglicher Stoffausscheidung den Herren Physiologen angelegentlichst 
zur näheren Beobachtung empfehlen; ich glaube, dass wir hier vielleicht 
wichtige Fingerzeige beim Studium der Harnabsonderung erhalten könnten. 
Denn mag es auch vollkommen in Ordnung scheinen, wenn die Haupt¬ 
bestandteile solche Beziehungen zeigen, so ist es doch äusserst merk¬ 
würdig und beachtenswert, dass sich diese Beziehungen auch bei Stoffen 
nachweisen lassen, die nur in minimalen Mengen im Harne vorhanden sind. 

Leichter übersichtlich als die Zahlentabelle ist die Kurventafel, 
Tabelle 6. Hier sind die Sonntage zur schnellen Erkennung durch senk¬ 
rechte Striche durch die ganze Tafel hervorgehoben, wobei sofort auf¬ 
fällt, wie die anormalen Sonntagswerte zum Teil sogar unter die Grund¬ 
linie herabsinken. Besonders schön tritt auch hier trotz der pathologi¬ 
schen Fälle, die wir gleich besprechen wollen, hervor, wie die Dichte¬ 
kurven mit den Promillekurven, die Harnmengekurven mit den Prodie- 
kurvcn im Allgemeinen wenigstens parallel laufen, häufig sogar kongruent 
sind. — 

Wie wir uns noch aus der vorhergehenden Arbeit erinnern, würde 
das Zusammenfallen der Dichtekurve mit der Promillekurve und der 
Harnmengekurve mit der Prodiekurve eines Stoffes die idealnormale 
mittlere Ausscheidung dieses Stoffes angeben. Liegt aber die dick ge¬ 
strichelte Prodiekurve über der dünn gestrichelten der Harnmenge und 
die dicke vollgezogene Promillekurve über der dünnen vollgezogenen Kurve 
des spezifischen Gewichtes, so hat eine entschiedene Mehrausscheidung 
dieses Stoffes stattgefunden. Im umgekehrten Falle endlich hat eine 
ebenso entschiedene Minderausscheidung, Retention stattgefunden. 
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318 RAGNAR BERG, 

Wenn wir jetzt wie im ersten Versuche die Kurventafel genauer 
studieren und jede ausgesprochene Mehrausscheidung mit +, jede eben¬ 
solche Retention mit — und die unentschiedenen Daten mit ? bezeichnen 
(Tabelle 7), so scheint anfangs eine Retention stattgefunden zu haben, 
die allmählich und mit Schwankungen (besonders starker Rückschlag 
am 10.) zurückging, um schliesslich um den 11. bis 13. 3. in eine aus¬ 
gesprochene Ausschwemmung überzugehen. Diese Ausschwemmung 
muss allerdings eine ausgesprochene gewesen sein, da der 13. 3. ein 
Sonntag war, man also an diesem Tage eine vorgetäuschte Retention er¬ 
warten konnte, tatsächlich die Harnmenge auch eine sehr geringe war 
und trotzdem an diesem Tage zehn Stoffe ausgesprochen ausgeschwemmt, 
nur 4 fraglich und gar nur 2 anscheinend retiniert worden waren. Offen¬ 
bar hat sich der Patient während seines Ausfluges am 13. 3. etwas zu 
viel zugemutet, denn am 14. erscheint wieder eine allgemeine Retention, 
die am 15. maximal wird und dann wieder rasch abklingt. Die Tage 
19. bis 22. 3. scheinen wieder kritische Tage gewesen zu sein, wobei man 
aber nicht vergessen darf, dass der 10. ein Sonntag war, die Retentions¬ 
neigung an diesem Tage also sehr wohl eine vorgetäuschte sein kann. 

Am 25. 3. fuhr der Patient abends von dem Sanatorium „in die 
Osterferien“, deshalb ist der Abendharn nicht analysiert worden und da¬ 
durch wurde eine sonst ganz unmotivierte Neigung zur Retention vorge¬ 
täuscht. Am 29. kam der Patient in fraglicher Kondition zurück, am 
30. und 31. sehen wir eine offenbare Retention, die dann rasch zurück¬ 
geht. Am 4. 4. muss wieder eine Retention stattgefunden haben, die nur 
schwer zurückgeht, und am 9. wieder maximal wird. Der 10. 4. ist ein 
Sonntag, das Resultat deutet trotz einer anscheinenden Retention auf 
Besserung, die am 11. 4. ganz offenbar wird. Gerade die letzten Tage 
der Kur zeigen wieder die Zeichen einer zunehmenden Retention. 

Ich muss hervorheben, dass ich zu vorstehender Beurteilung dieses 
Versuches nur auf Grund des analytischen Materials gekommen bin und 
zwar etwa 3 Jahre bevor ich die Krankengeschichte in den Händen hatte. 
Die Befriedigung, die in diesem Satze vielleicht zu stark durchklingt, 
wird aber verständlich, wenn wir vorstehendes Urteil mit der Kranken¬ 
geschichte vergleichen. Da heisst es denn: 

Bei der Ankunft des Patienten zeigte sich bei der Konsultation eine 
leichte Schwellung des linken Kniegelenkes. Diese ging bald 
zurück. Am 9. trat nach Gehen (2 mal je 20 Minuten) leichte Schwellung 
des rechten Knöchels auf, die am 10. auch auf das rechte Kniegelenk 
Übergriff; Bettruhe; am 11. 3. Besserung. Am 12. ausser Bett. Am 
30. 3. trat ohne sichtbare Ursache eine leichte Schwellung am rechten 
Fussgelenk auf; Bettruhe, rasche Besserung. Am 5. 4. wieder leichte 
Schwellung am rechten Fussknöchel nach kurzem Gang, die am 6. zu¬ 
rückgeht, am 7. 4. aber wieder auftritt, dann allmählich zurückgeht, am 
10. wieder erscheint und den Patienten ans Zimmer fesselt. 
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Wie man sieht, ist die ^ebereinsfimruaiig zwischen dem tat" 
bestand und meiner Mulmassone eine absoluT#: Nur scheint die 
chemische Analyse in diesem Falle empfindlicher als das OefiiM des 
Patienten oder das Messband'- des Arztes gewesen zu; ssin-, denn den 
Anfällen ans 8. und IO. 3., ä. und IO. 4. geht schon eine äiUtlytisch nach- 
#eis1)afe Retention voraus. Wenn also in der Krankeni^nhifjiite die 
Schwellungen ahn >'r. A. und 4. als Folgen eines Spazierganges gedeutet 
werden, sie* ist. das höchstens dahin zu verstehen« dass die schon be¬ 
stehende Indisposition durch die Körperbewegung manifest wurde, die 
Ursache haben wir schon an den vorhergehenden Tagen zu suchen. 

XüiUttm f. klm «♦ »l- U, »«. 4, \>\ 
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In diesem Zusammenhänge wird es dann ganz besonders interessant, 
die Witterung während der Kur zu studieren. Lahmann hatte ja darauf 
hingewiesen, dass Herbst und Frühling mit ihrem schnell wechselnden 
Luftdruck ganz besonders für die hämophile Diathese gefährlich sind. 
Die Luftdruckschwankungen brauchen dabei durchaus nicht gross zu sein, 
wenn sie nur schnell aufeinander folgen. Am gefährlichsten scheinen 
plötzliche Barometerstürze zu sein, vor allem wenn sie auf eine Periode 
solcher schnellen Schwankungen folgen. In der Tabelle 8 finden wir 
nun eine Verkleinerung der Barographenkurven für die Zeit vom 28. 2. 
bis 18. 3. 1910. Darunter sind die klinisch beobachteten Extravasat¬ 
bildungen und darunter die errechnete Retention, bzw. Ausschwemmung 
graphisch dargestellt. Der erste Blick auf die Tafel' lehrt, dass nicht 
die grossen, sich über mehrere Tage dehnenden Barometerschwankungen 
irgend etwas mit den Anfällen zu tun haben; gefährlich erscheinen da¬ 
gegen schnelle Schwankungen. Für die Entstehung des ersten Extrava¬ 
sates wären so die lebhaften Vibrationen am 27. 2. bis 1. 3., für die des 
zweiten ebensolche am 8. und 9. 3. (5 in 24 Stunden), die noch durch 
einen tieferen Barometerfall am 10. 3. verstärkt werden, mit verantwort¬ 
lich. Dem dritten Anfall geht ein plötzlicher Anstieg und eben solcher 
Abfall des Luftdruckes von 7 mm innerhalb 12 Stunden voran, der mit 
starkem Temperaturabfall (Schneesturm) einhergeht. Auch dem vierten 
Anfall gehen am 4. 4. Schwankungen voraus (4 in 24 Stunden), die teil¬ 
weise stärker sind. Ein darauf folgender jäher Sturz führt am 7. 4. eine 
erneute Extravasatbildung herbei, und während diese gerade am Heilen 
ist, verursacht eine neue Periode von schwachen Schwankungen mit fol¬ 
gendem stärkerem Barometerabfall am 10. einen dritten Erguss. 

Stärker ausgesprochen als die Abhängigkeit des Auftretens der Extra¬ 
vasate von den Schwankungen des Luftdruckes ist die der Heilung, der 
Resorption vom steigenden Barometerstand. Und noch ausgesprochener 
scheint die Kurve der errechneten Retentionen von den kleinen aber 
schnellen Barometerschwankungen abhängig. 

Immerhin genügt offenbar das Verhalten des Luftdruckes 
allein nicht um die Auslösung der Anfälle zu erklären, wenn es 
auch ein beitragender Faktor sein mag. 

Fragen wir nun nach dem Verhalten der einzelnen untersuchten 
Stoffe, so haben wir hier wie im ersten Versuch sofort den Eindruck, 
dass im Anfall vor allem Harnstoff und die sauren Stoffe, etwas weniger 
die Basen an der Retention beteiligt sind. Ein näheres Studium der 
Tabelle 7 zeigt jedoch, dass die Verhältnisse nicht ganz so einfach liegen, 
ln Tabelle 9 habe ich zusammengestellt, an wievielen Tagen die einzelnen 
Stoffe im Anfall oder in der Pause entschieden retiniert bzw. ausge¬ 
schwemmt worden sind. Wir sehen dann, dass beim Gesamtstickstoff 
Retention und Ausschwemmung sich ziemlich die Stange halten. Da 
ausserdem im Anfänge des Versuches der Stickstoff im allgemeinen aus- 
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geschwemmt ist, im späteren Verlaufe ebenso im allgemeinen Neigung zur 
Retention zeigt, kann man mit Sicherheit sagen, dass der Patient 



während des Versuches weniger Eiweiss zu sich genommen hat, als er 
vorher getan hat. Im Anfang des Versuches ist deshalb eine tatsächliche 
Mehrausfuhr erfolgt, die wahrscheinlich noch weit über die halbe Versuch- 
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zeit gedauert lat. IWJitfeh ist die äUgenommeneV normalemittlere Aus¬ 
scheidung ’Mi tioüj aqsgeVaUe«, undfodftduriifi -wieder am Schluss des 
Versuches eyie • Kca-uiem vurgetiiustiljt \vwd«ti:..MU de«; Anl’äÜßn 
scheinr tlu- Ausscheidung des GesamtSlickStoffes in kentern 


Zusi.rmittle flIvaug zu stehen. 
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Amiws Hegen dife Verhältnisse beim Harnstoff. (»er Harnstoff ist 
tm A»fttU ga»?. ?Mfoehieden retinierf worden, ohne dass i» de» Jfansfoi 
-"$»* enfsjtreiJmndö 'Möht’»«Kftihr stattjeefund«« hat. Das letzter« m ja- 
gat)/ kia>. da sonst atmh der ttesamtstiukstoff notwendiger Weise das- 
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Iiarr^tdfföS duräuf jtuviiekztitüjifoft .s'ebn tiaüs im Anfall die Oxydation 
de* Stiekstofl'es nieht bis am« Harusdoff vorgeseltfilten ist; tter .stitk- 
stoff- ist 'hi atidercr Form atisgeHihi’t worden! 

Das geht: aiii)!i mifenknmjtg iaas der Tatsache.' hervor, dass int Anfall 
dev ReststjekstoiV ganz, entschieden« Anssflmemmiing eriddef T*iv 
iM'kUu'mig ist ..Ton io dem oben .(josagte» voceheu: im Anfall wird ei« 
grosser Tml des Hfiekstofies niigeniigend oxydiert! Also im Anfall er-- 
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Die Ausscheidung der Esterschwefelsäurc ist offenbar un¬ 
abhängig von der Extravasatbildung, dagegen zeigt der Neutral¬ 
schwefel Neigung zur Reteution im Anfall. Dies hängt offenbar mit 
dem durch das Verhalten des Harnstoffes manifest gewordenen, vermin¬ 
derten Oxydationsvermögen des Organismus während des An¬ 
falles zusammen. 

Während der Stoffwechsel von Chlor und Kalium offenbar 
nicht durch die Extravasatbildung beeinflusst wird, zeigt Natrium 
ein eigentümliches Verhalten. Natrium scheint sowohl im Anfall als 
auch in der Pause zur Reteution zu neigeil. Man könnte versucht 
sein, dies so zu erklären, dass der Patient im gewöhnlichen Leben mehr 
Kochsalz als während der Kur geniesst, dass also wie beim Gesamtstick¬ 
stoff die Retention nur vorgetäuscht wird. Diese Annahme wird aber 
teils durch das Verhalten des Chlors, teils durch die Tatsache, dass die 
Retention vor allem im Anfang des Versuches am deutlichsten retiniort 
wird, vollkommen widerlegt. Vorläufig sehe ich mich ausserstandc, 
auch nur vermutungsweise eine Erklärung für dieses sonderbare Verhallen 
des Natriums zu geben. 

Das Ammoniak ist in seinen Ausscheidungsverhältnissen 
dem Natrium überraschend ähnlich, nur zeigt (las Ammoniak die 
grösste Neigung zur Retention im Anfall, das Natrium dagegen gerade 
in der Panse. 

Calcium, weit weniger Maguesium zeigen beide Retention im An¬ 
fall und wie die Säuren Mehrausscheidung in der Pause. 

Eine Frage, die vor allem zu untersuchen übrig bleibt, ist die, ob 
das herabgesetzte Oxydationsvermögen des Organismus eine Ursache oder 
eine Folge des Anfalles sein wird. Da die Retention und damit die 
Herabsetzung des Oxydationsvermögens schon einen oder zwei 
Tage vor dem Auftreten der Extravasatbildung nachzuweisen 
ist, scheint diese Herabsetzung zum mindesten keine Folge der 
Extravasatbildung zu sein. 

Bei ferneren Versuchen wäre es weiter ganz besonders wünschens¬ 
wert, die Stoffe näher zu studieren, die ich in dieser Arbeit unter der 
Rubrik Reststickstoff zusararaengefasst habe. Einen Versuch dazu habe 
ich in der folgenden Arbeit gemacht. 
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XIII. 

Aus der Friedrichstadt-Klinik für Lungenkranke zu Berlin. 

Ueber einen Fall von Nephroroseinurie 

Von 

L)r. ined. M. Gutsteln, 

Oberarzt. 


Untor den Chroraogcnen des Harnes, die einer genauen physiologisch- 
chemischen Untersuchung beträchtliche Schwierigkeiten entgegensetzen, 
ist besonders die Gruppe der als „Skatolrot“ bezeichneten Farbstoffe 
noch sehr wenig untersucht und charakterisiert. Es ist nicht einmal mit 
Sicherheit bekannt, ob das Skatolrot einen normalen Bestandteil des 
Nierensekretes darstellt. Diese Tatsache findet ihre Erklärung darin, dass 
die Darstellung des roten Chromogenes, das sich nur in äusserst geringen 
Mengen im Urin findet, naturgemäss mit den grössten Schwierigkeiten 
verknüpft ist. Zudem ist eine Verwechselung des Skatolrot mit anderen 
roten Farbstoffen des Urins, z. B. Indigorubin und Urorosein, leicht mög¬ 
lich und scheint einigen physiologischen Chemikern, die sich mit diesem 
Gegenstand beschäftigt haben, unterlaufen zu sein. Dieser Umstand und 
die Befunde von Benedicenti (1), nach denen alle C-alkylierten Indole 
(«-Methylindol, //-Methylindol = Skatol, «0-Dimethylindol etc.) ein rotes 
Urinpigment liefern, und die für das Vorkommen von mehreren sehr ver¬ 
wandten Arten von Erythroskatol im Urin zu sprechen scheinen, sind 
wohl als Grund für die widersprechendeh Angaben anzusehen, die von 
einigen Untersuchern über diesen Farbstoff gemacht worden sind. 

Jedenfalls sind, soweit ich die Literatur übersehe, bislang noch keine 
Fälle veröffentlicht, in denen ein pathologischer roter Farbstoff in präfor- 
miertem Zustande, d. h. nicht als Chromogen und in grossen Mengen 
zur Ausscheidung kam. In letzter Zeit habe ich in der Friedrichstadt- 
Klinik einen sehr merkwürdigen Fall von wahrscheinlicher Erythroskatolurio 
zu beobachten Gelegenheit gehabt, den ich hier näher beschreiben möchte. 

A. V., 24jähriges Mädchen; aufgenommen am 23. 4. 1916. 

Anamnese: Pat. stammt aus einer völlig gesunden Familie. Kinderkrankheiten 
will sie, abgesehen von Masern, nicht durchgemaoht haben. Die Menses traten un¬ 
regelmässig auf, zuweilen in einem Intervall von l / 2 Jahre. Seit etwa 4 Jahren leidet 
Pat. an heftigen krampfartigen, in Intervallen auftretenden Schmerzen im ganzen Leib. 
Wegen dieses Leidens wurde sie von verschiedenen Aerzten und auch in mehreren 
Krankenhäusern behandelt. Die Schmerzen wurden auf ein Magengeschwür zurück¬ 
geführt, von einer anderen Seite wurden sie für nervösen Ursprungs erklärt, ln 
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lotzter Zeit traten die Anfälle, nachdem sie l / 2 Jahr lang ausgeblieben waren, wieder 
häufiger auf. 

Status praesens: Mittelgrosses, grazil gebautes Mädchen in geringem Ernäh¬ 
rungszustand mit leicht atrophischer Muskulatur. Schleimhäute gut injiziert; Ephelides 
im Gesiebt. Konjunktiven leicht subikterisch gefärbt. 

Herz: Der Spitzenstoss ist etwas verbreitert und verstärkt, befindet sich aber 
innerhalb der Mamillarlinie. Auskultatorisch: Reine Töne. Puls klein, frequent, aber 
regelmässig, 100 — 120 Schläge. 

Lungen: Schmaler, flaoher Thorax, normale, gut verschiebliche Lungengrenzen, 
ohne pathologischen Befund. 

Abdomen: weich, leicht eindrückbar. Im rechten Hypochondrium wird auf Druck 
Schmerzhaftigkeit angegeben, und beim Palpieren fühlt man infolge erhöhter Muskel¬ 
spannung eine undeutliche Resistenz. 

Bald nach der Einlieferung in die Klinik bat Pat. einen schweren Anfall: sie 
klagt über heftige Schmerzen im Leib, über „Ziehen“ und „Brennen“ im ganzen 
Körper, besonders aber in den Waden und Rücken. Pat. windet sich vor Schmerzen 
im Bett herum und verlangt eine Morphiumeinspritzung. Auf Befragen gibt sie an, 
dass die krampfartigen Schmerzen rechts im Hypoohondrium am stärksten seien und 
von der rechten Nierengegend nach der Blase zu ausstrahlten. Nach dem 
Anfalle, der eine Morphiuminjektion notwendig macht, wird ein lebhaft rot gefärbter 
Urin entleert. Die Anfälle haben sich in der Folge noch öfters wiederholt. 

Urin: klar, von kirschroter Farbe und stark saurer Reaktion. Eiwciss 
lässt sich zeitweise in ganz geringer Spur nach weisen: bei Ueberschich- 
tung des Urins mit Ferrozyankalium - Essigsäurelösung entsteht an der 
Berührungsfläche ein feiner getrübter Ring. Dagegen lassen sich im 
Sediment massig zahlreiche hyaline und granulierte Zylinder, spärliche 
Erythrozyten, kleine Epithelien und Kalziumoxalatkristalle regelmässig 
nachweisen. Van Deen’sche Probe fällt negativ aus. Auf Zusatz von 
Natronlauge verwandelt sich die Rotfärbung des Urins in gelb, um nach 
Ansäuerung mit Essigsäure die ursprüngliche Farbe wieder anzunehmen. 
Der rote Farbstoff lässt sich mit Aether nicht extrahieren. Auf Zusatz 
einer gleichen Menge konzentrierter Salzsäure mit einigen Tropfen Di- 
methylparaminobenzaldehydlösung (Ehrlich’s Reagens) verstärkt sich die 
Rotfärbung des Urins zu einer dunkleren Nuance, um nach kurzem Stehen 
an der Luft in ein dunkles Bordeaux überzugehen. Nach längerem Stehen 
nimmt der Urin eine braidfc Farbe an. 

Herr Geh. Rat Prof. Dr. Salkowski, Vorsteher der chemischen Ab¬ 
teilung des Pathologischen Instituts der Charite, hat auf meine Bitte den 
Urin einer genauen chemischen Untersuchung unterworfen. Er berichtet 
darüber folgendes 1 ): 

„Der mir zur Untersuchung übersandte Harn ist von fast kirschroter 
Farbe, im Reagenzglas erscheint er gelbrot. Die spektroskopische Unter¬ 
suchung lässt keine charakteristische Absorption erkennen. 

1) Herrn Geh. Rat Prof. Dr. Salkowski möchte ich auch an dieser Stelle für 
die Ausführung der Untersuchung und die Ueberlassung des Befundes meinen ver¬ 
bindlichsten Dank aussprechen. 
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1. Beim Schütteln mit Acther, Essigäther, Petroleumäther, Benzol, 
Chloroform geht der Farbstofl nicht in die genannten Lösungsmittel über, 
auch nicht, wenn der Harn vorher mit Salzsäure versetzt war; nur der 
Essigäther nimmt in diesem Falle einen leichten rötlichen Ton an. 

2. Amylalkohol färbt sich beim Schütteln, namentlich nach vor¬ 
herigem Versetzen des Harns mit Salzsäure, rötlichgelb. Die Färbung 
nimmt beim Stehenlassen von unten her an Intensität zu. 

3. Bei der spektroskopischen Untersuchung ergibt sich eine diffuse 
Verdunkelung in der Gögcnd des Urobilinstreifens, es gelingt jedoch 
weder an dem Araylalkoholauszug, noch an dem Harn direkt durch Zu¬ 
satz von Ammoniak und Chlorzink eine grüne Fluoreszenz zu erhalten. 

4. Beim Zusatz von Natronlauge wird der Harn selbst, sowie der 
Amylalkoholauszug gelb. 

5. Beim Erhitzen mit Zinkstaub und einigen Tropfen Schwefelsäure 
wird der Harn fast vollständig entfärbt. Oxydationsmittel, wie Eisen¬ 
chlorid, Wasserstoffsuperoxyd, Salpetersäure, rufen im Filtrat sofort wieder 
die Rotfärbung hervor. Ebenso wirkt schwache Lösung von Kalium¬ 
permanganat, nur folgt hierbei schnell definitive Entfärbung durch Oxy¬ 
dation des Farbstoffes. Das zum Filtrieren der Harn-Zinkmischung be¬ 
nutzte Filter färbt sich allmählich an der Luft rot. 

6. Auch in alkalischer Lösung erfolgt durch Zinkstaub allmählich 
Entfärbung, jedoch nicht so vollständig. 

7. Kocht man ein Gemisch gleicher Volumina Harn und stärkster 
Salpetersäure, so tritt Gelbfärbung ein, die auf Uebersättigung mit Natron- 
laugo in Orange übergeht (Bildung von Nitrokörpern). 

8. Ihre Angabe, dass sich der Harn bei Zusatz von Salzsäure und 
einer Lösung von Dimethylpararainobenzaldehyd stärker färbt, kann ich 
bestätigen. 

9. Der Harn gab, mit Natronlauge -f- Kupfersulfat erhitzt, keine 
Oxydulausscheidung, enthielt jedoch Kupferoxydul nach Ausweis der 
Reaktion mit Salzsäure und Rhodankalium reichlich in Lösung. 

Nach alledem halte ich es für wahrscheinlich, dass der rote Farb¬ 
stoff sogenanntes Skatolrot ist, das allerdings Ächt ganz genügend charak¬ 
terisiert ist. 

10. Als bemerkenswert möchte ich noch erwähnen, dass die beiden 
im Erlcnmeyer-Kölbchen übersandten Harnproben sich beim Stehen mit 
einer, in einigen Tagen dichtwerdenden Rahmschicht von Schimmelpilzen 
überzogen. Bei etwa 300facher Vcrgrösserung sieht man ausserdem in 
lebhaft zitternder Bewegung, z. T. auch in Vorwärtsbewegung befindliche 
Körperchen (Sporen?) 1 ).“ 


1) An den in unserem Laboratorium aufbewahrten Urinproben, die z. T. mehrere 
Tage ohne desinfizierende Zusätze gelassen wurden, habe ich die von Salkowski 
beschriebene Pilzentwickelung, nicht beobachtet. 
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Diagnose: Mit Rücksicht auf die anfallsweise auftretenden und nach der Blase 
ausstrahlenden Schmerzen wurde zunächst an eine Nephrolithiasis (dextra) gedacht. 
Die weiteren Beobachtungen liessen jedoch immer deutlicher eine erhebliche Nieren¬ 
insuffizienz erkennen. 

Krankbeitsverlauf: Der Decursus morbi war, abgesehen von einer abend¬ 
lichen Fieberzacke (38,4° axillar), stets afebril. Die Anfälle traten etwa alle 3—4 Tage 
auf. Ausnahmsweise belief sich die anfallsfreie Zeit auf 8—10 Tage. Während und 
nach jeder Attaoke zeigte der Urin eine sehr starke Rotfärbung. Die Gesamturinmenge 
war erheblich vermindert, bis auf 800—900 ccm in 24 Stunden. Das spezifische Ge¬ 
wicht etwas erhöht (1020). Die mikroskopische Untersuchung Hess Zylindrurie und 
Erythrozyturie erkennen. In den anfallsfreien Pausen war der Urin nur wenig rötlich 
gefärbt, zeigte aber sonst dieselben Eigenschaften, namentlich auch die Aminobonz- 
aldehydreaktion, allerdings nur in geringem Masse. Es bestand oft schwere Inappetenz. 
Die Nahrungsaufnahme wurde oft verweigert, so dass die Pat. erheblich an Gewicht 
abnahm. Der Stuhlgang war meist verstopft und musste mit Sal. carol. herbeigeführt 
werden. Oedeme traten während der ganzen Krankenhausbehandlung nicht auf. Auch 
sonstige urämische Symptome wurden, abgesehen von Kopfschmerzen, nicht beob¬ 
achtet. Die Pat., bereits durch die vorbehandelnden Aerzte an Opiate gewöhnt, klagte 
% auch in den anfallsfreien Zeiten über Schmerzen und verlangte nach Morphium inj ek- 
tionen. Therapeutisch erwiesen sich heisse Vollbäder mit nachfolgenden Schwitz¬ 
prozeduren von leidlich schmerzstillender Wirkung, die oft an Stelle der Morphium¬ 
injektionen verabreicht werden konnten. 

Ohne präraonitorisohe Erscheinungen traten bei der Pat. in der Nacht vom 11. 
zum 12. 6. urämische Krämpfe auf: klonische Zuckungen in allen Extremitäten, ver¬ 
bunden mit Zuckungen des Kopfes nach links und horizontalem Nystagmus. Im Koma 
erfolgte der tödliche Ausgang. 

Sektionsbericht. 

Kleine Leiche, geringes Fettpolster. Starke Atrophie besonders der Extremitäten¬ 
muskulatur. 

Die Weichteile des Schädels bieten nichts Bemerkenswertes dar. An der Pia 
mater ist ein mässig starkes Oedem vorhanden. 

Nach Eröffnung der Bauchhöhle fällt die grosse Trockenheit des Peritoneums 
und der Darmserosa auf. 

Thorax: Zwerchfellstand beiderseits im 4. Interkostal raum. Die Thoraxmuskeln 
sind lebhaft rot gefärbt. 

Lungen: An der hinteren Fläche beider Unterlappen finden sich zahlreiche, 
halblinsengrosse Hämorrhagien. Die Lungen sind im übrigen lufthaltig, von mässigem 
Blutgehalt und normaler Konsistenz. In den Bronchien schleimig-eitrige Flüssigkeit. 
Die Bronohialschleimhaut ist mässig gerötet und zeigt längsverlaufende streifige Ver¬ 
dickungen. 

Herz: Im ganzen klein. Das Perikard ist glatt und feucht und weist nur am 
rechten Ventrikel eine mässige Fettansammlung auf. Die Herzklappen sind völlig in¬ 
takt. Der linke Ventrikel ist stark hypertrophisch, aber nicht dilatiert. Die Dicke des 
Myokards beträgt links 2 bis 2 l / 2 cm. Die Aorta ist ziemlich schmal, ihre Breite be¬ 
trägt b l / 2 cm. Die Aortenintima ist ohne Besonderheit. 

Abdomen: Die Nieren sind im ganzen etwas klein: IO 1 /* : 5^2 *• 2 J / 2 cm. Die 
Nierenkapsel ist durchsichtig und glatt und lässt sich von der Niere leicht und ohne 
Substanzverlust ablösen. Die Nierenoberfläche ist nirgends eingesunken und weist 
lebhafte Gefässinjektionen auf. Auf dem Durchschnitt fällt auf den ersten Blick die 
sehr schmale Rinde auf: ihre Dicke beträgt 2 bis höchstens 3 mm. Im übrigen ist 
makroskopisch weder an der Rinde, noch am Mark eine pathologische Veränderung 
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zu erkennen. Die rechte Niere: IO 3 /* : 4 8 / 4 : 2*/ 2 cm, zeigt starke Imbibition mit 
Gallenfarbstoff und bietet sonst denselben Befund wie die linke. Mikroskopisch 1 ): 
Die Nierenrinde ist im ganzen stark verschmälert. Der periphere Teil der Rinde, etwa 
bis zur Ausstrahlungsstelle der Markstrahlen, lässt einen normalen Bau der Harn¬ 
kanälchen zum grössten Teil vollständig vermissen. Nur an einzelnen Stellen, die 
wallartig über die Oberfläche hinausragen, sind noch grössere Haufen normaler Tubuli 
contorti zu erkennen. Im übrigen sind nur einzelne, meist in regressiver Metamor¬ 
phose befindliche Harnkanälchen sichtbar, die in einem Netz gefäss- und zellreichen 
Bindegewebes eingebettet sind. An vielen Stellen des gewucherten Bindegewebes ist 
kleinzellige Infiltration vorhanden, die sich auch in die Markstrahlen und Marksubstanz 
hinein fortsetzt, ln diesen Abschnitten ist das Bindegewebe ebenfalls reichlich ent¬ 
wickelt. ln den mit Sudan III gefärbten Präparaten erscheinen die Harnkanälchen 
leicht, ein Teil der Henle’schen Schleifen, besonders die aufsteigenden Schenkel stark 
verfettet. Infolge der Schrumpfung des Zwischengewebes erscheinen die Glomeruli 
ziemlich gehäuft, lassen sonst aber keine Abweichung vom Normalen erkennen; nur 
vereinzelt finden sich amyloid veränderte (im van Gieson-Präparat leuchtend rot aus¬ 
sehende) Nierenkörperchen. 

Magen: Enthält noch reichlich flüssigen Inhalt. Die Magenschleimhaut ist 
überall intakt. An der kleinen Kurvatur befindet sich eine mässige Gefässinjektion. 

Leber: Ist etwas klein und befindet steh hinter dem Rippenbogen. Die Grösse 
ist 23 1 / 2 : 14 : ll 1 /^ cm. Ihre Oberfläche ist glatt und zeigt am linken Lappen par¬ 
tielle Gelbfärbung. Im übrigen ist die Leber von brauner Farbe und derber Konsistenz. 
Auf dem Durchschnitt deutliche Läppchenzeichnung. Die Gallenblase enthält flüssige 
Galle. Mikroskopisch: Geringe Wucherung und kleinzellige Infiltration des peri¬ 
portalen Bindegewebes. Stärkere Verfettung eines grossen Teiles der Leberläppchen. 

Milz: Stark atrophisch, stellt ein dünnes und schmales Band dar. Auf dem 
Durchschnitt treten die Trabeculae als graue Stränge stark hervor. 

Darm: Die Dünndarmschlingen zeigen lebhafte Gefässinjektion der Serosa, sonst 
aber nichts Besonderes. 

Die Harnblase ist prall gefüllt mit dunkelbraunroi gefärbtem, getrübtem Urin. 
Die Blasenschleimhaut zeigt erweiterte Gefässfüllungen. 

Genitalia: o. B. 

Epikrise: Betrachten wir den vorliegenden Fall epikritisch, so 
handelt es sich um ein junges Mädchen, bei dem anfallsweise krampf¬ 
artige Nierenschmerzen auftreten, die von der Ausscheidung eines anor¬ 
malen, roten, zur Gruppe des Skatolrot gehörenden Harnfarbstoffes in 
grossen Mengen begleitet sind. Es findet sich Zylindrurie und Erythro- 
zyturie, sowie eine klinisch deutlich nachweisbare Niereninsuffizienz. Der 
Tod der Pat. erfolgt unter den Erscheinungen urämischer Krämpfe. Die 
Sektion ergibt, abgesehen von einer Atrophie der meisten parenchyma¬ 
tösen Organe, in der Hauptsache eine schwere Erkrankung der Nieren¬ 
rinde: Schrumpfung eines grossen Teiles der Rindenkanälchen ohne 
Beteiligung der Glomeruli und der Marksubstanz. Nach der von mass¬ 
geblicher pathologisch-anatomischer Seite (Orth) geäusserten Ansicht ist 
zwar trotz Zugrundegehens eines grossen Teiles der Rindenkanälchen 
beider Nieren noch so viel funktionierendes Nierenepithel iibriggebliebcn, 

1) Die mikroskopischen Präparate verdanke ich der Güte des Herrn Geh. Hat 
Prof. Dr. J. Orth, Direktors des Pathologischen Institus der Kgl. Charite. 
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dass die Pat. nicht an Urämie zugrunde zu gehen brauchte. Immerhin 
liegt doch nach dem Ergebnis der pathologisch-anatomischen Unter¬ 
suchung zweifelsohne eine schwere Erkrankung des funktionierenden 
Epithels beider Nieren vor. Damit steht die Tatsache im Einklang, dass 
in diesem Krankheitsfalle die Nierenerscheinungen das führende Symptom 
gebildet haben. Mit Rücksicht auf die klinisch deutlich in Erscheinung 
getretene Niereninsuffizienz und die urämischen Krämpfe müssen wir 
wohl die Todesursache in der Erkrankung der Nierenrinde erblicken. 

Es erübrigt sich, die Natur des in grossen Mengen von der insuffi¬ 
zienten Niere ausgeschiedenen roten Farbstoffes und seinen Zusammen¬ 
hang mit der Nierenrindenerkrankung zu erörtern. Was den letzteren 
Umstand betrifft, so sind zwei Möglichkeiten vorhanden. Entweder ist 
die Schrumpfung eines grossen Teiles des funktionierenden Rindenepithels 
das Primäre, das durch irgend eine Noxe hervorgebracht worden ist. Die 
stark veränderte Nierenstruktur bedinge sekundär die Ausscheidung des 
abnormen roten Farbstoffes, der also der anormalen sekretorischen Nieren¬ 
tätigkeit seine Entstehung verdankt. Oder aber die Erythroskatolurie sei 
die Folge einer ihrem Wesen nach völlig unbekannten Stoffwechselstörung, 
die zur Entstehung eines abnormen Chromogens im Blute, den Geweben 
oder den Gewebssäften führte. Durch die dauernde Ausscheidung dieses 
abnormen Farbstoffes sei sekundär eine Schädigung des Nierenepithels 
erfolgt, die schliesslich eine Atrophie der betroffenen Nierenkanälchen 
zur Folge hatte. Die erstere Annahme scheint mir die weniger wahr?- 
scheinlichere zu sein. Es ist zwar bekannt, dass eine insuffiziente Niere, 
je nach der Art der affizierten Teile, zu einer Retention von Wasser, 
anorganischen und wohl auch giftigen, N-haltigen Substanzen führen kann, 
indem die funktionsuntüchtige Niere die im Körper durch die verschie¬ 
denste Zelltätigkeit entstandenen Schlacken nicht mehr zu eliminieren 
imstande ist. Es ist aber bislang keine Tatsache bekannt geworden, die 
uns zu der Annahme berechtigen würde, dass in einer erkrankten Niere 
die Entstehung von körperfremden Substanzen, besonders Farbstoffen, 
möglich wäre. Wir müssen deshalb bei der Erläuterung dieses Falles 
von Erythroskatolurie die zweite, oben in Erwägung gezogene Annahme 
uns zu eigen machen, nach der in vorliegendem Krankheitsfalle die Ent¬ 
stehung des Skatolrots primär durch das Vorhandensein einer Stoffwechsel- 
anomalie bedingt ist. Freilich ist diese Stoflfwechselanomalie völlig hypo¬ 
thetischer Natur. Doch scheint mir der ganze Krankheitsverlauf, be¬ 
sonders die jedesmal im Anschluss an einen Kolikanfall auftretende 
vermehrte Farbstoffausscheidung, die lebhaft an das Auftreten von Hämo¬ 
globin im Harn in einem Anfalle der paroxysmalen Hämoglobinurie er¬ 
innert, mehr für eine Stoffwechselstörung zu sprechen. Die pathologisch¬ 
anatomisch nachgewiosene Veränderung der Nieren, der Leber, sowie die 
allgemeine Atrophie der parenchymatösen Organe lassen sich unschwer 
mit dieser Annahme vereinigen: die dauernde Ausscheidung des anormalen 
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Chromogens habe schliesslich zu einer irreparablen Schädigung des sezer- 
nicrenden Nierenrindenepithels geführt. Wie bei der gewöhnlichen 
Schrumpfniere folgten auch hier dem Zugrundegehen des Parenchyms die 
interstitiellen Veränderungen (kleinzellige Infiltration, vermehrte Binde¬ 
gewebswucherung). Ich möchte hier noch einschalten, dass die Hyper¬ 
trophie des linken Ventrikels, die bei der Sektion gefunden wurde, wohl 
mit der Nierenschrumpfung Zusammenhängen kann. Allerdings ist auch 
noch eine andere Erklärung denkbar: die enge Aorta kann wohl eben¬ 
falls zu einer verstärkten Tätigkeit der linken Herzkammer Veranlassung 
gegeben haben. 

Was die Natur des in unserem Falle ausgeschiedenen roten Harn¬ 
pigments betrifft, so kommen auf Grund der von Salkowski festgestellten 
Eigenschaften (Amylalkohollöslichkeit, Unbeständigkeit. gegen Alkalien, 
Verhalten gegen Reduktionsmittel) die roten Farbstoffe Urorosein, Skatolrot 
und Nephrorosein in Betracht. 

Diese drei Pigmente sind inbezug auf ihre Eigenschaften einander 
sehr verwandt und leiten sich vom Indol oder dessen Derivaten ab. 
Urorosein ist nach Herter und Riesser (2) ein von Indolessigsäure sich 
ableitender Farbstoff. Ebenso ist das sogen. Skatolrot ein Indolderivat. 
Sein Chroraogen tritt im Urin nach Skatoldarreichung auf [Percher und 
Hervieux (3), Grosser (4)]. Ferner hat Grosser aus diesem Farbstoff 
Skatol = ^-Methylindol erhalten, während das Nephrorosein mit dem 
Urorosein fast identisch ist und sich von ihm nur durch ein anderes 
Absorptionsspektrum unterscheidet. Auch Skatolrot und Urorosein unter¬ 
scheiden sich voneinander durch das Absorptionsspektrum; und zwar gibt 
eine alkoholische Lösung von Urorosein nach Nencki und Sieber (5) 
einen schmalen und scharfen Absorptionsstreifen bei / 557 (zwischen D 
und E), während das Skatolrot in alkoholischer oder amylalkoholischer 
Lösung nach Percher und Hervieux ebenfalls einen zwischen D und E, 
aber näher der D-Linie liegenden Streifen zwischen Ä 577 und / 550 
besitzt. Dagegen zeigt das von Arnold im Harn von Scharlachrekon¬ 
valeszenten gefundene Nephrorosein (6) ein anderes spektroskopisches 
Verhalten. Dieser Farbstoff weist ein scharf begrenztes Absorptionsband 
zwischen b und F (/ 517 bis / 500) auf. 

Der in unserem Fall in grossen Mengen ausgeschiedene Farbstoff 
würde sehr gut auf Skatolrot passen. Dafür spricht auch meine Beob¬ 
achtung, dass der rote Farbstoff beim längeren Stehen an der Luft sich 
in eine braune Modifikation verwandelt, eine Eigenschaft, die gerade vom 
Skatolrot beschrieben ist [vergl. Ellinger (7)]. Gegen diese Annahme 
spricht jedoch sein spektroskopisches Verhalten. Nach Salkowski hatte 
der Farbstoff ein Absorptionsband in der Gegend des Urobilins, d. h. also 
zwischen b und F, während das Skatolrot einen Streifen zwischen D und E 
hervorruft. Auf Grund dieses spektroskopischen Verhaltens müssen wir 
den vorliegenden Hamfarbstoff als Nephrorosein ansprechen. 
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XIV. 

Erklärung. 

In Band 20, Heft 3, der Zeitschrift für klinische Medizin, 1892, 
habe ich einen Aufsatz veröffentlicht 

„Klinisches und Experimentelles zur Lehre von der Embolie 

der Lungenarterie“. 

Auf Grund von im Jahre 1890 angestellten Versuchen von Unter¬ 
bindung und Zusammenpressung des linken Astes der Lungenarterie bei 
uneröffneter Pleurahöhle des Kaninchens glaubte ich in Widerspruch zu 
der bekannten Lichtheim’schen Arbeit gefunden zu haben, dass die 
Ausschaltung der linken Lungenarterie aus dem Kreislauf zu einer Senkung 
des Blutdruckes im grossen Kreislauf führe. 

Diese Angabe ist von mehreren Seiten, u. a. auch von D. Gerhardt 
in einer Arbeit: „Experimentelle Beiträge zur Lehre vom Lungenkreislauf 
und von der mechanischen Wirkung pleuritischer Ergüsse“ (diese Zeit¬ 
schrift, Band 55) bestritten worden, während C. Pezzi in den Comp. rend. 
de la societö de biologie, Band 2, tome 71 in dem Aufsatz: „Ueber die 
Aenderung des arteriellen Blutdruckes in der Karotis infolge Kompression 
der linken Arteria pulmonalis beim Kaninchen während normaler Atmung“ 
meine Ergebnisse bestätigte. 

Ich habe daher im Sommer 1914 meine Versuche unter gütiger Mit¬ 
wirkung des inzwischen im Kriege gefallenen Prof. Piperim physiologischen 
Institut in Berlin wieder aufgenommen und unmittelbar vor dem Kriege 
zum Abschluss gebracht. 

Diese neue Versuchsreihe hat mich überzeugt, dass mir bei den 
ersten Versuchen Fehler untergelaufen waren — wahrscheinlich war auch 
der Blutlauf im Stamme der Lungenarterie geschädigt gewesen — so dass 
ich nicht mehr in der Lage war, meine Behauptung aufrecht zu erhalten. 

In einem am Tage vor meiner Abreise zur Front an die Redaktion 
dieser Zeitschrift eingesandten kleinen Aufsatz hatte ich dies dargelegt. 

Dieser Aufsatz ist infolge nicht mehr zu ermittelnder Umstände nicht 
in die Hände der Redaktion gelangt, wie ich kürzlich festgestellt habe. 

Ich bitte demgemäss jetzt diesen Widerruf meiner vor langen Jahren 
ausgesprochenen Ansicht zu veröffentlichen. 

Obergeneralarzt Dr. Landgraf. 
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XV. 


lieber die Struktur 

der spinalen Sensibilitätsbezirke der Haut. 

Von 

Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider. 

(Mit 45 Abbildungen im Text.) 


I. Vorbemerkungen. 

Wie ich gezeigt habe 1 ), erzeugt ein mechanischer Hautreiz eine über¬ 
empfindliche Zone, deren Gestaltung, Ausbreitung und Andauer von der 
Art des Reizes, seiner Intensität und Dauer abhängt. Am auffälligsten 
wird die Erscheinung bei Anwendung eines Schmerzreizes von einiger 
Dauer, wie ich ihn durch Quetschung einer Hautfalte mittels einer 
Klemme hervorrufe. Hier kommt es zur Entwicklung eines umfang¬ 
reichen hyperalgetischen Feldes, dessen Eigenschaften ich in den 
zitierten Abhandlungen beschrieben habe. Die Hyperalgesie äussert sich 
freilich auch in der unmittelbaren subjektiven Empfindung, aber diese 
entspricht bei weitem nicht der wirklichen Ausdehnung und Stärke der 
Ueberempfindlichkeit, wie man sie durch objektive mechanische Reizungen 
feststellt. Berührungen und Bestreichen der Haut erzeugen eine schmerz¬ 
hafte Empfindung des Wundseins, stumpfer Eindruck, z. B. mit der Kuppe 
eines Streichhölzchens, eine schmerzhafte Druckerapfindung. Diese Hyper¬ 
algesie ist nur eine Teilerscheinung einer allgemeinen Hyperästhesie, 
welche sich dadurch zu erkennen gibt, dass leichteste Berührungen mit 
einem gespitzten Hölzchen oder Haarpinsel eine erhöhte und verschärfte 
Druckempfindung mit auffälliger Nachdauer (ein „Summen“), auch ein 
langdauerndes Kriebeln oder Prickeln erzeugen. Stumpfer Druck er¬ 
scheint fester, härter, sei es, dass der Druckreiz nur oberflächlich oder 
dass er mehr in die Tiefe wirkt. Man kann die Hyperästhesie von der 
Hyperalgesie dadurch trennen, dass man den Klemmendruck nicht bis 
zum Schmerzhaften steigert oder bei schmerzhafter Klemme die Grenz¬ 
gebiete des hyperalgetischen Feldes untersucht, wo sich oft bei leichter 
und massiger taktiler Reizung Hyperästhesie, bei stärkerer Reizung 
Hyperalgesie vorfindet. 

1) Ueber Schmerz und Sohmerzbehandlung. Zeitschr. f. phys. u. diät. Ther. 
1915. Bd. 19. — Ueber Irradiation und Hyperästhesie im Bereich der Hautsensibilität. 
Arch. f. d. ges. Physiol. 1916. Bd. 165. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 84. Bd. H. 5 u. 6. 22 
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Was die Qualität der hyperästhetischen bzw. schmerzhaften Empfin¬ 
dungen betrifft, so möchte ich meine früheren Angaben dahin ergänzen, 
dass dieselbe davon abhängig ist, ob die Klemme mehr die oberflächlichen 
oder mehr die tiefen Schichten der Haut fasst. Erwähnt habe ich diese 
Beziehung übrigens schon. 

Wird die Klemme so befestigt, dass sie nur die oberflächlichsten 
Schichten der Haut fasst, so macht sich die Hyperalgesie vornehmlich 
den leichtesten taktilen Reizen gegenüber geltend. Feine Berührungen 
erzeugen eine stechende, wie wunde Empfindung, welche sich oft durch 
auffällige Nachdauer auszeichnet, während der Tiefendruck zwar gleich¬ 
falls, aber doch deutlich weniger hyperalgetisch erscheint. 

Eine tiefgreifende Klemme dagegen erzeugt eine ausgesprochene 
Hyperalgesie gegen Tiefendruck; mässiger oder starker Eindruck mit 
dem Zündholzköpfchen wird in der Haut bzw. in der Tiefe schmerzhaft¬ 
drückend, auch quetschend empfunden, während leichte Berührungen nur 
ein geringes Mass von Ueberempfindlichkeit erkennen lassen. Wenn man 
endlich die Klemme so anbringt, dass sie nicht allzu tief greift und die 
oberflächlichen Hautschichten mitfasst, so entsteht gleichzeitig eine Hyper¬ 
algesie für oberflächliche Berührung und tieferen Druck. 

Um die oberflächlichsten Hautschichten möglichst isoliert zu fassen, 
bedient man sich am besten einer Klemme mit geringem Federdruck. 
Gelingt es, dieselbe so zum Sitzen zu bringen, dass nur ein feiner ober¬ 
flächlicher Schmerz entsteht, so ist auch bei objektiver Reizung fast nur 
der „feine Flachschmerz“ gesteigert; immerhin lässt der Tiefendruck eine 
gewisse tiefliegende Hyperalgesie erkennen. 

Ganz entsprechend verhält sich die Hyperästhesie. Die leichte 
Klemme, oberflächlich und nicht schraerz-erzeugend appliziert, macht ober¬ 
flächliche Hyperästhesie, welche besonders beim leisen Hinstreichen über 
die Haut erkennbar wird. Die Empfindung erscheint gegen die Norm 
verschärft, leicht prickelnd, summend, ohne schmerzhaft zu sein; sie 
kann jedoch von einer sekundären schmerzhaften Empfindung gefolgt 
sein. Bei tiefergreifender, schmerzloser Klemme entsteht, wie schon be¬ 
merkt, eine festere, härtere, gespanntere Druckempfindung. 

Unmittelbar nach der Entfernung der schmerzhaften Klemme bleibt 
noch für wenige Sekunden eine Hyperästhesie zurück, während die 
Hyperalgesie schneller abklingt. 

Man kann auch ausser der feinen oberflächlichen Schmerzhaftigkeit 
noch eine kutane und eine tiefere Hyperalgesie unterscheiden. Auf 
erstere ist ein in der Haut gefühltes Brennen, Schneiden und Wehgefühl 
zu beziehen, welches bei geringem und mässig starkem Druck eintritt, 
während bei tiefgreifender Klemme diese kutane Empfindung zurücktritt 
gegenüber einer Schmerzhaftigkeit der Hautunterlage auf tieferen Druck. 

Diese Beobachtungen sprechen für eine gewisse Sonderung der 
Bahnen, auf welchen die oberflächliche, die kutane und die 
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tiefere Sensibilität geleitet wird. Die Sonderung kann aber keine 
absolute sein, vielmehr sind zentrale Verbindungen anzunehmen. 

Bei den folgenden Erörterungen wird die Hyperästhesie und 
ebenso die auf Hemmung zu beziehende Hypästhesie ausser Betracht 
bleiben, da alle Ermittlungen über die Struktur der spinalen Sensibilitäts¬ 
bezirke, welche ich mitzuteilen habe, auf die hyperalgetischen Felder 
sich stützen. 

Die Hyperalgesie, wie ich aus einer meiner früheren Abhandlungen 
noch einmal bemerke, durchläuft eine zeitliche Kurve, derart, dass sie 
schnell ansteigt, sich einige Zeit auf der Höhe hält und dann allmählich 
absinkt. Sie ist sowohl bezüglich ihrer Intensftät wie ihrer Aus¬ 
breitung ganz abhängig von der Stärke des primären Schmerzes an der 
Befestigungsstelle der Klemme. Die Ausdehnung des hyperalgetischen 
Feldes ist dabei von der Qualität der Schmerzempfindung, ob ober¬ 
flächliche oder tiefere, unabhängig, nur dass stets diejenige Qualität, 
welche durch die Art der Befestigung der Klemme vorzugsweise hervor¬ 
gerufen wird, auch relativ am weitesten ausgedehnt ist, also bei ober¬ 
flächlicher Klemme die oberflächliche, bei tiefgreifender Klemme die tiefe 
Schmerzhaftigkeit. Die einfache Hyperästhesie reicht, wie oben bemerkt, 
häufig noch etwas weiter als die Hyperalgesie. 

Hieraus folgt, dass während der Sensibilitätsprüfung die Hyperalgesie 
nicht konstant bleibt, sondern an Stärke und Ausdehnung zunächst zu- 
und dann wieder abnimmt, ein Umstand, welchen man kennen und be¬ 
rücksichtigen muss. Immerhin hält sie sich meistens lange genug auf 
einer konstanten oder annähernd konstanten Höhe, so dass dieser Wechsel 
der Erregbarkeit bei den Untersuchungen kaum störend bemerkbar wird. 
Die Grenzen des hyperalgetischen Feldes sind nicht ganz scharf, viel¬ 
mehr findet sich hjer ein Uebergang von der normalen Sensibilität zur 
gesteigerten derart, dass die taktile Reizung zunächst abnorm stark 
empfunden wird (Hyperästhesie), und zwar so, dass bei stärkerem Ein¬ 
drücken oft bereits ein leiser Schmerz hinzutritt, und dass nun beim 
weiteren Vordringen in das hyperalgetische Feld sehr schnell die Hyper¬ 
ästhesie und Hyperalgesie zunimmt. Stellt man die Prüfung auf ein 
konstantes Mass von Druck ein, so vermag man eine Zone unsicherer 
und eine solche sicherer Schmerzsteigerung immerhin so deutlich zu 
unterscheiden, dass man eine glatte und geschlossene Grenze der wirk¬ 
lichen Hyperalgesie mit grosser Sicherheit und Präzision feststellen kann, 
und es «ist erstaunlich, mit welcher linearen Schärfe bei hinreichender 
Uebung die Grenze bei wiederholten Untersuchungen immer wieder an¬ 
gegeben wird. Die Zone der unsicheren Schmerzempfindung dient dabei 
im Sinne einer vorbereitenden Signalisierung der nahenden Grenze. 
Letztere kann übrigens auch von einer hypästhetischen Zone umschlossen 
sein, welche gleichfalls die Aufmerksamkeit auf die in kurzem Abstand 
folgende Grenze der Hyperalgesie hinlenkt. Die Uebung ist freilich, 
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wenn man gesicherte Ergebnisse erlangen will, von grosser Bedeutung. 
Es handelt sich hier um ein sinnesphysiologisches Phänomen, dessen 
Beobachtung erlernt sein will; wer es im ersten Anlauf nicht bestätigen 
zu können vermeint, möge dies beachten. Uebung gehört auch dazu, 
die Aufmerksamkeit von der an der Klemme zustande kommenden ört¬ 
lichen Schmerzempfindung abzulenken und ausschliesslich dor taktilen 
Reizung zuzuwenden. Diese Aufgabe wird übrigens dadurch erleichtert, 
dass es im allgemeinen genügt, mit nur mässig schmerzhaften Klemmen 
zu arbeiten, um die im folgenden zu beschreibenden Beobachtungen zu 
machen, ja dass vielfach gerade leicht schmerzhafte Klemmen am besten 
zum Ziele führen. Manche Personen vermögen Beobachtungen an ihren 
Ha'utsinnesnerven, wie sie hier in Betracht kommen, überhaupt schwer 
auszuführen, weil die Klemme ihnen ausgebreitete Parästhesien der ver¬ 
schiedensten Art erzeugt, ja schon die taktilen Reizungen an sich bleibende 
störende Nachempfindungen hinterlassen; w r er mit einer so gesteigerten 
Hautempfindlichkeit ausgestattet ist, wird meine Befunde nicht nach¬ 
prüfen können. 

Es ist ferner eines Umstandes zu gedenken, welcher die Unter¬ 
suchung erschwert. Es kommt nämlich vor, dass durch die taktile 
Prüfung selbst die Erregbarkeit gesteigert wird, so dass an das 
hyperalgetische Feld angrenzende Hautstellen nach einigen Berührungen 
überempfindlich bzw. hyperalgetisch reagieren. Ich finde dies Vorkommnis 
besonders dann, wenn durch den Klemmensitz die oberflächliche 
Hautsensibilität gesteigert ist, weniger im Bereich der Tiefensensibilität. 
Schon aus diesem Grunde kann die Erscheinung zu einer wirklichen 
Fehlerquelle nicht werden; auch wandert die durch die taktile Reizung 
gebahnte Hvpcralgesie keineswegs ins Uferlose, sondern lässt den Bezirk 
nur etwas ausgedehnter erscheinen, ohne die regelmässigen Beziehungen 
seiner Gestaltung, von welchen unten zu sprechen sein wird, aufzuheben. 

Dass der Sitz der Hyperalgesie bzw. Hyperästhesie und der Irra¬ 
diation nicht in der Peripherie, sondern in zentralen Leitungsbahnen 
zu suchen ist, geht, wie ich bereits früher ausgeführt habe, aus folgenden 
Momenten hervor: 

1. Es ist an sich schon sehr unwahrscheinlich, dass so zahlreiche 
peripherische Anastomosen existieren, wie sie angenommen werden müssten, 
um die grosse Ausdehnung der Felder zu erklären. 

2. Die Beteiligung der Tiefensensibilität durch den Hautreiz spricht 
dafür, dass die Uebertragung an einer Stelle stattfindet, wo die ver¬ 
schiedenen Sensibilitätsbahnen miteinander kommunizieren; dies kann nur 
das sensible Kerngebiet (spinales Hinterhorn) sein (bzw. das zerebrale 
Zentrum). 

3. Eine Uebertragung des Reizes in der Peripherie von Nervenfaser 
auf Nervenfaser ist überhaupt nicht denkbar. 
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4. Vor allem entspricht die Form der hyperalgetischen Felder, wie 
sich ausnahmslos zeigen lässt, den spinalen und nicht den peripherischen 
Bezirken. Nur am Trigeminus' verhält sich dies anders; hier kommen 
die den einzelnen 3 Aesten entsprechenden Bezirke heraus. Aber sehr 
wahrscheinlich entsprechen die Trigeminusgebiete drei aufeinander folgenden 
Metameren, sie setzen den Typus der zervikalen Gebiete unmittelbar nach 
oben hin fort. 

Ich habe an der ganzen Körperoberfläche mittels der Hvperalgesie- 
methode die Bezirke festgestellt und durchgehend den spinalen Typus 
bestätigen können. Ueber diese Untersuchungen, durch welche unsere 
Kenntnisse über die spinalen Sensibilitätszonen nach verschiedenen 
Richtungen hin erweitert werden, wird eine Publikation erfolgen. 

5. Auch die folgenden Ausführungen und Beschreibungen enthalten 
in sich selbst den Beweis, dass es sich um spinale Gebiete handelt. 

II. Struktur der liyperalgetiscken Felder. 

Die hyperalgetischen Felder stellen längliche Bezirke dar, welche 
sich meist proximal weiter erstrecken als distal. Das Feld entwickelt 
sich nach Anheftung der Klemme so, dass cs zunächst schnell eine gewisse 
proximale, distale und seitliche Ausdehnung gewinnt und sich sodann 
langsamer weiter ausbreitet, um bei einer bestimmten Grösse stehen zu 
bleiben und sich dann wieder zurückzubilden. Ich komme auf diese 
Erscheinung, welche von einer besonderen Bedeutung ist, noch einmal 
zurück. Das Wachstum des Feldes geschieht im allgemeinen nach allen 
Seiten, jedoch nicht in gleichem Masse. Vielmehr wiegt, wie gesagt, 
die proximale Richtung vor; aber auch in distaler kann die Verbreitung 
recht ansehnlich sein. 

Das Wandern der seitlichen Grenzen tritt hiergegen etwas zurück, 
wenn es auch nie fehlt. Eine Einschränkung der Ausdehnung des 
Feldes kann sich daraus ergeben, dass es in irgend einer, meist in seit¬ 
licher Richtung, an eine feste intersegmentale Grenzlinie anstösst — 
worüber unten näheres zu sagen ist. 

Wenn man in ein und demselben Spinalgebiet mehrfach dicht hinter¬ 
einander Hyperalgesic erzeugt, so macht man die Wahrnehmung, dass 
sich das hyperalgetische Feld schneller entwickelt und ausbreitet: es 
scheint hiernach, dass die nach der Entfernung der Klemme sofort ver¬ 
schwindende Hyperalgesic doch zentralwärts gewisse Rückstände hinter¬ 
lässt, welche man sich als Verringerung der Leitungswiderstände bzw. 
Erhöhung der Erregungsbereitschaft (Verfeinerung der Ncuronschwclle) 
vorstellen kann. Infolge dieser Erscheinung wird der Erfolg ein voll¬ 
ständigerer, wenn man die Klemme hinreichend lange wirken lässt oder, 
falls sich hierbei, wie dies häufig der Fall ist (vgl. meine früheren Ar¬ 
beiten), die Hyperalgesic erschöpft, mehrfach nach einander im gleichen 
Gebiet, entweder ungefähr an gleicher Stelle oder in proximaler bzw. 
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distaler Richtung vorschreitend appliziert. Auf diese Weise kann man 
in kurzer Zeit ein ganzes, selbst sehr ausgedehntes Spinalgebiet mit 
Hyperalgesie erfüllen, ohne besonders schmerzhafte Klemmen zu Hilfe 
nehmen zu müssen. Freilich besteht die Möglichkeit, dass die 
Hyperalgesie über die Grenzen des gereizten Spinalgebietes hinaus in ein 
anstossendes irradiiert, jedoch wird zuvörderst die gereizte Spinalzone 
hyperalgetisch. Wie man im übrigen das Einstrahlen in den benach¬ 
barten Spinalbezirk erkennt, wird unten gezeigt werden. 



Oberschenkel. Unterschenkel. 

Abbildung 1—4. Fortschreiten des hyperalgetischen Feldes in proximaler Richtung (oben). 

(Ve Lebensgrösse.) 


Der Klemraschmerz erzeugt zunächst ein hyperalgetisches Feld, 
welches nur einen Teilbezirk des spinalen Innervationsgebietes darstellt. 
Bei oberflächlicher Untersuchung scheint es sich durchweg um bogen¬ 
förmig begrenzte längliche Streifen zu handeln. Dass dies aber nicht 
der Fall ist, wird unten gezeigt werden. Jedoch schon die Art, wie 
sich diese Streifen zusammenordnen, lässt erkennen, dass sie zusammen¬ 
gehörige Teile des spinalen Gebietes sind. Sie haben gewisse Begren¬ 
zungslinien gemeinsam, aus denen sie herauszuwachsen scheinen. Dass 
von einzelnen Teilstücken diese gemeinsamen Linien nicht immer haar¬ 
scharf erreicht, an anderen Stellen auch überschritten werden, ist in 
Anbetracht der Umstände leicht verständlich. Diese einzelnen Teil¬ 
bezirke, von welchen die Abbildungen 1—5 Beispiele geben, entsprechen 
dem Fortschreiten des hyperalgetischen Feldes in proximaler Richtung, 
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wie es entweder durch die Dauerwirkung einer im distalen Abschnitt 
angebrachten Klemme oder durch das Vorwärtsrücken der Klemme in 
proximaler Richtung hervorgebracht wird. Die Form der Teilstücke 
bleibt dabei nicht die gleiche, sondern wird oft spitzer oder rundlicher; 
sie verliert ihre Symmetrie, indem sie sich einer der gemeinschaftlichen 
Grenzlinien besonders anpasst; die Führung der Teilbezirke verändert 
sich, indem eine oder beide gemeinsamen Grenzen Biegungen eingehen. 
So wird die Gestalt jedes kleineren hyperalgetischen Feldes durch seine 
topographische Lage bestimmt und diese Gestalt ist eine konstante und 
an derselben Stelle bei den verschiedensten zeitlich auseinander liegen¬ 
den Untersuchungen stets die gleiche. Das Feld entspricht somit einem 
bestimmten Anteil des diese Gegend bedeckenden Spinalgebietes. Diese 
Beziehung geht auch klar hervor aus der Tatsache, dass die ruhende 
Klemme durch ihre Fortwirkung auf die Hyperalgesie denselben Wechsel 
in der Gestaltung der Teilbezirke auslöst wie die in der Richtung der- 



Abbildung 5. 

Fortschreiten des hypcralgetischcn Feldes in proximaler Richtung (links). Rumpf vorn. 

( r 3 Lebensgrösse.) 


selben proximal vorgeschobene. Es sind eben die gleichen Teilstücke des 
spinalen Segments, welche in Erregung versetzt werden, und es macht 
dabei nichts aus, ob diese Erregung auf die eine oder andere Art er¬ 
zielt wird. 

Von weit grösserem Interesse als die den Rumpf- und Beinbezirken 
entnommenen Beispiele sind nun die Arm- und Handbezirkc, sowohl als 
ganze wie in ihren Teilstücken, und ihr Studium wird uns in die 
Strukturverhältnisse der spinalen Sensibilitätszonen tiefer eindringen lassen. 
Nach allgemeiner Annahme ordnen sich die spinalen Gebiete nach den 
Axiallinien, welche etwa in der Mitte der Volar- und Dorsallläche den 
Arm entlang ziehen. Wir befinden uns also hier auf sicherem Boden, 
welcher geeignet ist, weiterzubauen. In der volaren und dorsalen Axial¬ 
linie stossen die beiden spinalen Gebiete zusammen, von welchen das 
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Hyperalgetischc Felder vom Ulnarrand des 
Unterarms her ausgelöst. Die distale Be¬ 
grenzung ist als gleichbleibend dargestellt, 
die proximale zeigt verschiedene Grade 
der Ausdehnung. Die Knicke entsprechen 
der ulnaren segmentalcn Mittellinie. 


eine den ulnaren Anteil des Unter¬ 
arms — bleiben wir zunächst bei 
diesem —, das andere den radialen 
Anteil desselben umfasst (D^ndCg). 
Die beiden Axiallinien bilden, allge¬ 
meiner ausgedrückt, die segmen- 
talen Grenzlinien der beiden 
spinalen Bezirke. Man kann sich 
jedes dieser längsstreifigen Gebiete 
von einer Mittellinie durchzogen 
denken, welche den beiden segmen- 
talen Grenzlinien parallel läuft und 
den Bezirk in zwei symmetrische 
Hälften teilt. Die Berechtigung, eine 
solche Mittellinie, die ich weiterhin 
als „segraentale Mittellinie“ be¬ 
zeichnen werde, anzunehmen, wird 
aus den nunmehr zu machenden Aus¬ 
führungen hervorgehen. Die segmen- 
talen Mittellinien für die beiden 
spinalen Unterarrabezirke werden 
ungefähr (näheres hierüber s. unten) 
mit den beiden Rändern des Unter¬ 
arms, dem radialen und ulnaren, an 
welchen die volare und dorsale Fläche 
zusammenstossen, zusammenfallen. 
Setzt man die Klemmen an den 
Rändern an, so erhält man nun in 
der Tat hyperalgetische Felder, 
welche je von der volaren bis zur 
dorsalen Axial-, d. h. segmentalen 
Grenzlinie reichen und in ihrer proxi¬ 
malen wie distalen Ausbreitung ein 
sehr vollkommenes Bild der Spinal¬ 
bezirke, unseren hierüber bereits be¬ 
stehenden Kenntnissen entsprechend, 
geben. Man kann zwar bei jedem 
beliebigen Sitz der Klemme am Unter¬ 
arm die Begrenzung des hyper¬ 
algetischen Feldes durch die Axial¬ 
linien feststellen, aber man bekommt 
vom Rande her (d. h. von der seg¬ 
mentalen Mittellinie) diese Abgren¬ 
zung am vollkommensten und zu- 
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gleich ganz symmetrische Formen der hyperalgetischen Felder von einem 
regelmässig wiederkehrenden Typus (Abb.,6). 

Die proximalwärts gerichteten bogenförmigen Begrenzungen scheinen 
aus den beiden Axial- (segmentalen Grenz-)Linien hervorzugehen 1 ) und 
wenden sich mit ihren Schnittpunkten der segmentalen Mittellinie zu. 

Es ist derselbe Typus, welcher in den vorher gegebenen Beispielen 
vom Rumpf und den unteren Extremitäten erkennbar war, nur dass 
jetzt Licht auf die Bedeutung dieser Bildungen geworfen wird: die Teil¬ 
stücke des spinalen Bezirks werden durchweg durch Bogenlinien be¬ 
grenzt, welche aus den beiderseitigen Grenzlinien derselben hervorgehen 
und in proximaler Richtung der segmentalen Mittellinie zustreben. 



scgmentale Grenzlinie. D. G. = Dorsale segmentale Grenzlinie. & = Klemme. 

(Distal: oben.) 

Sehr bemerkenswert gestaltet sich die distale Begrenzung am Unter¬ 
arm (s. Abb. 7). Der Bezirk spaltet sich in zwei in der segmentalen Mittel¬ 
linie zusamraentreffende Anteile, welche distalwärts von zwei divergieren¬ 
den Linien begrenzt werden. Dieselben verlaufen ähnlich wie die den 
Bezirk proximal abgrenzenden Linien gegen die segmentale Mittellinie 
konvergierend, auf welche sie in stumpferem Winkel als die proximalen 
Linien auftreffen. 

1) In Wirklichkeit entstammen sie, wie die weiteren Untersuchungen zeigen 
werden, dem jenseits der Axiallinie gelegenen^Kaum. 
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Der Verlauf der „Richtlinien“ ist ein konstanter. Er findet 
sich an denselben Stellen bei den verschiedensten Untersuchungen immer 
wieder in gleicher Weise; auch dann, wenn die Klemme nicht in der 
segmentalen Mittellinie, sondern an anderen Punkten angebracht wird. 
Auch macht es für die Linienführung nichts aus, wenn durch Ver¬ 
schiebung der Klemme die proximale Begrenzung zur distalen oder die 
distale zur proximalen gemacht wird. Der Winkel, unter welchem die 
Grenzlinie in die segmentale Mittellinie einmündet, wird nach der Hand 



hin zunehmend stumpfer, nach dem 
Ellbogen hin zunehmend spitzer. 

Abb. 8 gibt eine Anschauung von 
dieser Linienführung, welche an meinem 
Arm auf das genaueste festgestellt, 
mehrfach überprüft und sodann mit 
genauem Ausraass abgezeichnet wurde. 
Dieser Figur liegt bereits eine präzise 
Bestimmung der wirklichen segmen¬ 
talen Mittellinie zugrunde, auf welche 
ich später eingehe. Ohne die Kenntnis 
des Verlaufs der Mittellinie kann ein 
Verständnis für die Begrenzungsformen 

Proximale und distale Bcgronzungslinien 
und bogenförmige Richtlinien an der Volar¬ 
fläche des linken Unterarms. 

R. = Radialer Unterarmrand. 

U. = Ulnarer Unterarmrand. 

U.M. = Genau bestimmte ulnare segmentale 
Mittellinie, welche über den Ulnarrand 
der Volarfläche hinaus auf die innere 
Fläche des Unterarms tritt. 

Vier Klemmen a, b, c. d in der ulnaren 
segmentalen Mittellinie; 

--gehört zur Klemme a. 

Die beiden proximalen Begrenzungen 
entsprechen verschiedenen Stärkegraden der 
Klemme a. 

.Verschiedene distale Grenzlinien zu 

Klemme a und b gehörig, entsprechen 
verschiedenen Stärkegraden derselben. 
— • — • — • gehört zur Klemme b. 

Der radialwärts gerichtete Winkel wurde 
sehr genau bestimmt. 

gehört zur Klemme c. Proximale 
Grenzlinien. 

Von Klemme c und d werden auch die 
übrigen bereits festgclegten distalen und proxi¬ 
malen Grenzlinien mittels Steigerung der 
Klemmintensität wiedergefunden. Die Linien 
sind somit konstant und nicht nach dem Sitz 


Abbildung 8. der Klemme veränderlich. 
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der Teilbezirke nicht gewonnen werden; cs hat lange gedauert, ehe es 
mir gelang in das Gesetz der Linienführung einzudringen und erst die 
Festlegung der Mittellinie klärte die verwirrende Mannigfaltigkeit der 
Formen auf. 



Abbildung 9. Spinaler Brustbezirk. 

St. — Mittellinie des Sternums. G. = Segmentale Grenzlinien. 

M. = Segmentale Mittellinie. 

Der beschriebene Bau der segmentalen Teilbezirke ist nun keines¬ 
wegs auf den Arm beschränkt, sondern findet sich ausnahmslos in allen 
spinalen Sensibilitätsgebieten. Abb. 9 zeigt die Struktur eines Brust¬ 
bezirks. In den parallelstreifig begrenzten ^ 

Rurapfzonen, von denen Abb. 10 ein Bei¬ 
spiel gibt, sind die Verhältnisse besonders 
übersichtlich. Es erübrigt sich von den 
sonstigen Körpergegenden Figuren beizu¬ 
bringen, da sie nur Bekanntes wieder¬ 
holen würden. 

Durchweg also streben die Grenz¬ 
linien des Teilbezirks proximal konver¬ 
gierend der segmentalen Mittellinie zu, Abbildung io. 

während sie distal divergierend in die ^ Spinaler Thorakalbezirk. 

segmentalen Grenzlinien einlaufen und & = MittS Sternums, 
diese überschreiten. Dieses Gesetz ge¬ 
währt uns, wie schon hier bemerkt sein möge, die Möglichkeit einer 
präzisen Bestimmung der segmentalen Grenzlinien einerseits, der Mittel¬ 
linien andererseits. 

Die der Axial- (segmentalen Grenz-)Linie zugckeh’rte Begrenzungs¬ 
linie des Mittellinienfeldes (s. Abb. 7) zeigt sehr merkwürdige Verhält¬ 
nisse. Sie wendet der Axiallinie ihre Konkavität zu, sei es, dass das 
Feld die Axiallinie nicht erreicht, sei es, dass es dieselbe überschreitet. 
Wie früher bemerkt, hängt die Ausbreitung des Feldes von der Schmerz¬ 
haftigkeit der Klemme ab. Wir sind in der Lage mittels Steigerung 



Difitized 


by Google 


Original frem 

UNIVERSETY OF MICHIGAN 



344 


GOLDSCHEIDER. 


des Klemmschraerzes 1 ) das hyperalgetische Feld wachsen zu lassen und 
dabei die Veränderung seiner Begrenzungen zu beobachten. Das Mittel¬ 
linienfeld (Abb. 7) entspricht einer schwachen Klemme. Man braucht 
den Klemmschmerz nur etwas zu steigern, um die Hyperalgesie sofort 
bis zur Axiallinie, bzw. bis zu beiden Axiallinien, ja über diese hinaus 
vorzutreiben. Dabei wird das Spinalgebiet in seiner Längsausdehnung 
noch nicht vollkommen betroffen, das hyperalgetische Feld bleibt, auch 
wenn es von einer segmentalen Grenzlinie zur anderen reicht, noch ein 
Teilbezirk. Dass die Hyperalgesie über die Axial- (segmentalc Grenz-) 
Linie hinübergreift, kann nicht überraschen, da wir durch Sh erring¬ 
ton’s Untersuchungen die Ueberlagerung der spinalen Bezirke als ein 

regelmässiges Vorkommnis kennen. Diese Ueber- 
lagerung geschieht, wie Abb. 11 zeigt, mittels 
flacher Bogenlinien, welche ihre Konkavität der 
segmentalen Grenzlinie zuwenden. Die Bogen¬ 
linie muss somit, sobald das hyperalgetische 
Feld sich so weitet, dass die segraentale Grenz¬ 
linie erreicht wird, ihre Krümmung wechseln. 
Dies geschieht tatsächlich, wie ich in zahl¬ 
reichen Untersuchungen immer wieder bestätigt 
fand. Wir haben hierin wiederum ein Mittel, 
um die Lage der segmentalen Grenzlinie zu 
erkennen. 

I'nvollständigc und vollständige Mittellinienfeldcr. 
Die Figur zeigt die Veränderung, welche das Mittel- 
linicnfeld beim Anwachsen durch Verstärkung der 
Klemmwirkung erleidet. Beim Ucberschrciten der Axial¬ 
linie entstehen die in das Nachbargebiet einstrahlenden 
Bogenbildungen (Ueberlagerungsgebiet). Volarfläche 
des Unterarms. 

V. G. = Volare segmentalc Grenzlinie (Axiallinie). 

Abbildung 11. U.M. = Ulnare segmentalc Mittellinie. 

Erreicht das hyperalgetische Feld gerade die segmentalc Grenzlinie, 
so findet sich häufig eine Felderung derart, dass der von beiden Bogen¬ 
linien umschlossene, die Grenzlinie bedeckende Raum einen etwas ge¬ 
ringeren Grad von Hyperalgesie darbietet, als der übrige hyperalgetische 
Bezirk (Abb. 12). 

Das zu jedem spinalen Hautbezirk gehörige Ueberlagerungsgebiet 
steht zu demselben in einem ganz bestimmten Verhältnis, indem es sich 
der Struktur desselben einfügt und einen wesentlichen Bestandteil der¬ 
selben bildet. Die von der segmentalen Grenzlinie zur segmentalen Mittel¬ 
linie proximal aufsteigenden Linien kommen nämlich in Wirklichkeit von 

1) Durch Anziehen der Schraube oder durch Erfassen einer dünneren 
Hautfalte. 
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dem distalen Ende der Grenzlinie her, durchschneiden zunächst in Bogen¬ 
form das Ueberlagerungsgebiet und überschreiten die segmentale Grenz¬ 
linie, um sodann der segmentalen Mittellinie zuzustreben. Abb. 13 bringt 
diese Struktur zur Anschauung. Zwei benachbarte kutane Spinalgebiete 
stossen in der segmentalen Grenzlinie G G zusammen. Sie sind nur bis 
zu ihren bezüglichen Mittellinien m m gezeichnet. Der auf den ersten Blick 
fremdartig anmutenden Darstellung sind die Verhältnisse des Arms zu¬ 
grunde gelegt. Die Grenzlinie G G möge etwa der volaren Axiallinie 
des Arms entsprechen; die beiden segmentalen Mittellinien verlaufen 
an dem ulnaren und radialen Rande des Arms und vereinigen sich am 
distalen Ende der Spinalzone mit der segmentalen Grenzlinie. 

Die segmentale Grenzlinie stellt sich als die 
Verbindungslinie der Schnittpunkte der bogen¬ 
förmigen „Richtlinien 14 dar, durch welche jede 
spinale Hautzone in zahlreiche zierliche, distalwärts 
spitz, proximalwärts breit auslaufende Sektoren 
aufgespalten wird. Selbstverständlich enthält das 
Strukturschema keine verbindlichen Angaben über 
die Anzahl der Sektoren und die Genauigkeit der 
Bogenkrüramungen; es ist eben ein Schema. Aber 
die Linienführung kommt der Wirklichkeit sicherlich 
ausserordentlich nahe, denn ich habe durch zahl¬ 
lose Klemmen, art den verschiedensten Punkten 

Hyperalgetisches Mittellinienfeld, welches gerade an 
die volare segmentale Grenzlinie (Axiallinie) heranreicht. 

Das punktierte Gebiet zeigt eine geringere Hyperalgesie 
als der übrige Bezirk. 

F. G. = Volare segmentale Grenzlinie (Axiallinieb 
U.M. = Ulnare segmentale Mittellinie. 

der Armbezirke angesetzt, den Bautypus ermittelt und immer wieder 
überprüft und bestätigt und bin auf diese Weise zur Feststellung des 
Aufbaues des Spinalgebietes und der zugehörigen •Ueberlagerungszone 
gelangt, welcher uns in dem Strukturschema in seinem einheitlichen 
Prinzip und seiner einfachen Schönheit entgegentritt. 

Die Linienführung lässt nunmehr auf einen Blick erkennen, wie es 
kommt, dass die von der segmentalen Grenzlinie zur Mittellinie proximal¬ 
wärts aufsteigenden Linien zunehmend steiler werden. 

Die Ueberlagerung ist am distalen Ende des Spinalbezirks am ge¬ 
ringsten, nimmt proximalwärts zu und weiterhin wieder ab. 

Da jede kutane Spinalzone aus je zwei durch die segmentale Mittel¬ 
linie geteilten symmetrischen Hälften besteht, so kann die hier für je 
eine Hälfte dargestellte Struktur leicht für den Gesamtbezirk ergänzt 
werden. 
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Abb. 14 zeigt die beschriebene Struktur an einem Unterarmbezirk, 
gleichfalls nur für eine der beiden symmetrischen Hälften des Bezirks 

ausgeführt. 

Hiernach kann man einen Typus 
der Mittellinienbezirke, d. h. der¬ 
jenigen hyperalgetischen Felder, welche 
durch eine in der segmentalen Mittel¬ 
linie gesetzte Klemme erzeugt werden, 
entwerfen: und zwar einen unvoll¬ 
ständigen, welcher die beiderseitigen 
segmentalen Grenzlinien nicht erreicht, 
und einen vollständigen, welcher 
sie erreicht oder überschreitet. Auch 
der vollständige Typ braucht nicht 
notwendig den gesamten zugehörigen 
spinalen Bezirk zu umfassen, sondern 
kann sowohl in proximaler wie in 
distaler Richtung von den Grenzen 
desselben weit entfernt bleiben; er stellt 
somit an sich nur einen Teilbezirk des 
spinalen Feldes dar. 

Der Typus des vollständigen 
Mittellinienbezirks ist in Abb. 15 dar¬ 
gestellt; die gebrochenen Linien ent¬ 
sprechen dem unvollständigen Typ. 
Die von den segmentalen Grenzlinien 
zur Mittellinie proximalwärts aufsteigen¬ 
den Linien gehen in Wirklichkeit nicht 
aus jenen hervor (s. oben), sondern 
stellen die Fortsetzung von Bogenlinien 
dar, welche die Grenzlinien übergreifen 
und von dem distalen Ende des spi¬ 
nalen Bezirks kommen. Durch das 
Zusammentreffen bzw. richtiger aus¬ 
gedrückt die gegenseitige Annäherung 
der bogenförmigen Linien jenseits der 
segmentalen Grenzlinien bilden sich 
zugespitzte hyperalgetische Streifen von 
sehr auffälliger Art. Ein solcher ist 
in y naturgetreu, in z in abgekürzter 
Form zur Darstellung gebracht. Der 
hyperalgetische Streifen ist eine mehr oder weniger grosse Strecke weit 
distalwärts zu verfolgen und verliert sich allmählich ohne scharfe 
distale Abgrenzung (v). Eigentlich müsste man den Streifen bis zum 



Abbildung 13. Struktur-Schema. 
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äussersten distalen Ende des spinalen Bezirks hin nachweisen können, 
was aber dadurch unmöglich wird, dass die Hyperalgesie mit wachsender 
Entfernung abnimmt und die Grenzen des 
spinalen Feldes nicht erreicht. Die ge¬ 
schlossene Zeichnung bei z entspricht 
daher nicht genau der Wirklichkeit, son¬ 
dern stellt eine gewisse Konzession an die 
Uebersichtlichkeit dar; immerhin ent¬ 
spricht dieser Abschluss der Zone der 
relativ stärksten Hyperalgesie, welche 
darüber hinaus sich allmählich verflüchtigt. 

Lange Zeit hindurch wurde ich durch 
diese hyperalgetischen Streifen insofern 
irre geführt, als ich glaubte, dass sie 
identisch mit den segmentalen Grenzlinien 
(Axiallinien) seien; erst nach vielfältigen 
und immer wiederholten Untersuchungen 
vermochte ich den wahren Sachverhalt zu 
enthüllen, wie er in der Figur dargestellt 
ist: die Streifen liegen neben den seg¬ 
mentalen Grenzlinien; je nachdem ganz 
dicht oder etwas weiter entfernt von ihr, 
was von dem Verhältnis der zusammen¬ 
treffenden Bogenlinien zueinander abhängt. 

Die konkave Abgrenzung des unvoll¬ 
ständigen Typus gegen die segmentale 
Grenzlinie ist durch die gleiche Bogen¬ 
bildung bedingt; sie ist das Negativ der 
vom spinalen Nachbarbezirk über die 
segmentale Grenzlinie her eindringenden 
Bogenlinien. Ich konnte dies mit aller 
Schärfe nachweisen, indem ich mittels 
Klemmen im benachbarten Gebiet, d. h. 
jenseits der Axiallinie hyperalgetische 
Felder erzeugte, welche über diese Linie 
herüberreichend so endigten, dass ihre 
konvex gebogene Grenze sich mit der kon¬ 
kaven Grenze der unvollständigen Felder 
deckte. 

Die Erklärung dieses Verhaltens ist 
nicht ganz einfach, denn das hyperalge¬ 
tische Feld wird durch die Innervation des gereizten Segments ge¬ 
bildet; die Bogenbildung aber, von welcher hier die Rede ist, gehört 
der Innervation des Nachbarsegments an, welches mit dem ersten Seg- 
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ment eine Hautzone gemeinschaftlich versorgt. Das hyperalgetische Feld 
kann nicht wohl dadurch eingeengt werden, dass die Haut gleichzeitig 
von dem nicht hyperalgetischen Nachbarsegment innerviert wird; freilich 
kann sich ein Wettstreit der Empfindungen bilden, was tatsächlich oft 
der Fall ist (s. oben). Eine unmittelbare Beeinflussung kann nicht statt¬ 
finden. Es ist jedoch nicht unwahrscheinlich, dass bei der weiteren 
Fortleitung zum Gehirn eine solche eintritt; die Trennung der Leitungs¬ 
bahnen, welche sich in der gemeinschaftlichen Innervation der Haut von 

zwei (oder mehreren) Rückenmarks- 
y Segmenten her ausdrückt, kann hin¬ 

wärts nicht weiter bestehen, da man 
sonst zu der Folgerung käme, dass ein 
und derselbe Hautpunkt im sensiblen 
Hirnfeld mehrfach vertreten wäre. Wie 
diese Beeinflussung zu denken sei, ent¬ 
zieht sich freilich vorläufig unserem 
Verständnis. 

Nach der Struktur der segmen- 
talen Innervation sollte man erwarten, 
dass das unvollständige hyperalgetische 
Feld die durch die Punktlinie in Abb. 15 
angegebene Begrenzung findet. Tat¬ 
sächlich tritt in dem zwischen der 
Punktlinie und der gebrochenen Linie 
gelegenen Bezirk nicht selten Empfin¬ 
dungswettstreit ein, bzw. es findet sich 
hier ein Feld von geringerer Hyper- 
algesie, aber die stärkere Hyperalgesie 
setzt doch an der gebrochenen Linie 
definitiv ein. 

ln Abb. 16 ist eine Anzahl von 
„ vollständigen u Mittellinienbezirken 
vom Unterarm dargestellt. Wir sehen 
hier die Abb. 6 berichtigt. Die Richt¬ 
linien, welche die Sektoren bzw. 
die durch die Klemme herausge¬ 
schälten Partialbezirke abgrenzen, gehen tatsächlich nicht, wie es zu¬ 
nächst den Anschein hatte (Abb. 6), aus der Axial- (segmentalen Grenz-) 
Linie hervor, sondern aus den beschriebenen Bogenbildungen des Ueber- 
lagerungsgebiets. Die Figur lässt ausserdem .die symmetrische Struktur 
der beiden durch die Mittellinie geteilten Hälften des Spinalbezirks er¬ 
kennen, von welchen die eine der Volar-, die andere der Dorsalfläche 
des Unterarms angehört. 



Schema des vollständigen und un¬ 
vollständigen Mittellinienbezirks. 
(Näheres s. Text.) 

M. = Segmentale Mittellinie. 

G. = Segmentale Grenzlinie. 

C = Klemme. 
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Untersuchen wir nunmehr — um später noch einmal auf die Mittel¬ 
linienbezirke zurückzukommen —, welche Form des hyperalgetischen 
Feldes entsteht, wenn die Klemme in der volaren oder dorsalen Axial¬ 
linie des Unterarms (segmentale Grenzlinie) befestigt wird. Die 
Hyperalgesie muss hierbei die beiden in der Grenzlinie zusamraen- 
stossenden spinalen Bezirke erfassen, wir werden somit auf kompliziertere 
Bildungen gefasst sein müssen. 


Bei starker Klemme entsteht ein 
hyperalgetisches Gebiet von sehr grosser 
Ausdehnung, welches den Unterarm rund 
umfasst (Abb. 17 u. 19). Die Klemme hat 
aus den beiden Spinalbezirken des Unter¬ 
arms ein ansehnliches Stück herausge- 
schniten, und zwar so, dass das dem 
ulnaren Bezirk angehörige Teilgebiet dem 
des radialen ganz ähnlich, fast kongruent 
ist. Was uns hierbei vor allem auffällt, 
ist der Umstand, dass die Wirkung der 
Klemme sich von der einen Axiallinie bis 
zur anderen erstreckt. Dies lässt bereits 
ahnen, dass wenn die eine der beiden 


Mittellinien bezirk vom linken Unterarm, 
Volarfläche. 

R. = Radiale Seite. 

U. = Ulnare Seite. 

U. M. = Genau festgelegte ulnare segmentale 
Mittellinie. 

Es sind die distalen und proximalen Grenzen 
von fünf hyperalgetischen Mittellinienbezirken 
dargestellt, welche durch Klemmen verschiedenen 
Höhensitzes in der ulnaren segmentalen Mittel- 
linie erzeugt wurden. Die auf die Dorsalfläche 
des Unterarms übergehenden Anteile sind nicht 
vollständig ausgezeichnet worden. 

Die gleichartig signierten distalen und proxi¬ 
malen Grenzen gehören je zu einem Bezirk. 

Signaturen:- 



Abbildung 16. 


symmetrischen Hälften des Spinalgebietes — welche in der segmentalen 
Mittellinie zusammenstossen — ergriffen wird, sich diese Veränderung 
auch der anderen Hälfte mitteilt. Wir werden alsbald sehen, dass diese 
Vermutung tatsächlich zutrifft. Im übrigen zeigt das Feld dieselbe typische 
Umgrenzung wie der Mittellinienbezirk. 

Zeitselir. f. klin. Medisin. 84. Bd. H. 5 n. 6 . 23 
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Abbildung 17. 

Axiales (Grenzlinien-) Gebiet von der 
Vola des linken Unterarms, auf die 
Fläche projiziert. 

R.M. = Radiale segmentale Mittellinie. 
U.M. = Ulnare segmentale Mittellinie. 
F. G. = Volare segmentale Grenzlinie 
(Axiallinie). 

0 = Klemme. • 

An der Dorsalfläche des Unterarms 
befindet sich ein korrespondierendes 
hyperalgetisches Feld (vgl. Abbild. 19). 

Die distalen „Zacken“ sind weg¬ 
gelassen worden. 

Die Volarfläche des Unterarms 
ist von der einen zur anderen segmen- 
talen Mittellinie auf die Fläche abge¬ 
rollt worden. 



Abbildung 18. 

Axialer (Grenzlinien-) Bezirk von der 
Vola des linken Unterarms, auf die 
Fläche projiziert. 

R.M. = Radiale segmentale Mittellinie. 

U. M. = Ulnare segmentale Mittellinie. 

V. G. = Volare segmentale Grenzlinie 

(Axiallinie). 

0 = Klemme. 

An der Dorsalfläche des Unterarms 
befindet sich ein korrespondierendes 
hyperalgetisches Feld (vgl. Abbild. 19). 

Die distalen „Zacken“ sind weg¬ 
gelassen worden. 

Die Volarfläche des Unterarms ist 
von der einen zur anderen segmentalen 
Mittellinie auf die Fläche ab gerollt 
worden. 

Das Handgelenk ist körperlich 
angesetzt. 
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Wenn wir den Klemmendruck schwächer wählen, so zieht sich das 
hyperalgetische Feld zusammen, der vollständige Grenzlinienbezirk 
wird zum unvollständigen. Hierbei ergeben sich nun sehr merk¬ 
würdige Gebilde, deren Feststellung wie Verständnis mir ausserordent¬ 
liche Mühe verursacht hat. 


Abb. 18 zeigt einen solchen Bezirk von der Volarfläche des Unter¬ 
arms. Die eigentümliche Form erinnert an ein Knollengewächs mit zwei 
Wurzeln. Geradezu überraschend 


wirkt es nun, dass sich an der 
Dorsalfläche des Unterarms ein 
ganz ähnliches, sich gleichfalls 
um die Axiallinie gruppierendes 
hyperalgetisches Feld findet (Ab¬ 
bildung 19). Ueberraschend und 
doch erwartet, wenn man sich 
der vorigen Figur des vollstän¬ 
digen Bezirks erinnert. Damit 
ist denn nun auch erwiesen, dass 
wirklich der Erregungszustand 
der einen Hälfte des Spinalgebiets 
sich der symmetrischen anderen 
Hälfte desselben mitteilt, und 
dass der segmentalen Mittellinie 


Korrespondierende axiale (Grenzlinien-) 
Bezirke an der Dorsalfläche des linken 
Unterarms, zu den volaren axialen 
(Grenzlinien-) Bezirken in Abbild. 17 
und 18 gehörig. Auf die Fläche pro¬ 
jiziert. 

- Korrespondierender Dorsal¬ 
bezirk des in Abbildung 18 
gezeichneten volaren Bezirks. 
-Korrespondierender Dorsal¬ 
bezirk des in Abbildung 17 
gezeichneten volaren Bezirks. 
R.M. = Radiale segmentale Mittellinie. 
U.M. = Ulnare segmentale Mittellinie. 
D. O.*) = Dorsale segmentale Grenz¬ 
linie (Axiallinie). 

Die Dorsalfläche ist von segmen- 
taler Mittellinie zu segmentaler Mittel¬ 
linie auf die Fläche abgerollt worden. 

Das Handgelenk ist körperlich an¬ 
gesetzt. 

Die distalen „Zacken“ sind weg¬ 
gelassen worden. 


*) In der Abbildung versehentlich 
mit V. G. bezeichnet. 
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tatsächlich die Bedeutung zukommt, die Spinalzone in zwei „korrespon¬ 
dierende Felder“ zu zerlegen, welche ihre Erregungszustände einander 
wiederspiegeln. 

Die Gestaltung des „unvollständigen“ Grenzlinienbezirks wird wieder 
durch die Bogenlinien beherrscht, auf welche sich der Bezirk von der 
segmentalen Mittellinie her zurückzieht, wenn er durch Abschwächung 
der Klemmwirkung vom vollständigen in den unvollständigen übergeht. 
Eine schematische Darstellung möge diese Verhältnisse erläutern (Abb. 20). 
Die in der segmentalen Grenzlinie angebrachte Klemme trifft sowohl den 
spinalen Bezirk A wie B. In ersterem erzeugt sie ein hyperalgetisches 

Feld a b c vom bekannten Typ, welches 
in den Bezirk B hineinragt und dort bogen¬ 
förmig, die Konkavität der Grenzlinie 
zugewandt, abschliesst. Ein ganz ent- 
sprechendes Feld d e f wird im spinalen 
Bezirk B erzeugt. In ihrer Zusammen¬ 
setzung bilden die beiden Felder das 
Gebiet agebhdfca als „vollständigen“ 
Grenzlinienbezirk. Wenn sich dieser nun¬ 
mehr durch Verringerung der Klemm¬ 
wirkung verkleinert, so zieht er sich von 
den beiderseits gelegenen segmentalen 
Mittellinien auf die bogenförmigen Linien¬ 
führungen zurück; damit ist die Begrenzung 
des „unvollständigen“ Bezirks gegeben. 
Sehr auffällig ist es nun, wie sich hierbei 
die proximalwärts divergierenden Strahlen, 
welche gegen die beiderseitigen segmen¬ 
talen Mittellinien hinziehen, erhalten; sie 
lassen erkennen, dass auch der reduzierte 
Bezirk noch nach der Mittellinie hinstrebt, 
gleichsam als ob er in ihr verankert sei. 
Diese Ausläufer können sich bei weiterer 
V erschmälerung des hyperalgetischen 
Feldes ausserordentlich verengen, so dass sie als bleistiftdicke Linie er¬ 
scheinen; weiterhin verkürzen sie sich dann, so dass sie die Mittellinien 
nicht mehr ganz erreichen, aber sie verschwinden erst bei starker Re¬ 
duktion des Grenzlinienfeldes. In diesem Zustande präsentiert sich letzteres 
als ein länglicher beiderseits von flachen Bogenlinien begrenzter, der 
Grenzlinie aufgelegter hyperalgetischer Streifen, — welchem ein kürzerer 
und schwächerer Streifen an der gegenüberliegenden segmentalen Grenz¬ 
linie korrespondierend entspricht. 

Allen Gestaltungen des hyperalgetischen Feldes, wie sie durch die 
axialen bzw. paraaxialen* Klemmen an der Volarfläche des Unterarms 



Abbildung 20. 

Schema der unvollständigen Grenz¬ 
linienbezirke (Näheres s. im Text). 
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hervorgerufen werden, entsprechen korrespondierende an der Dorsalfläche 
(s. oben), nur dass die Hyperalgesie hier geringer erscheint als an der 
ersteren und dass im Zusammenhänge hiermit die Ausdehnung der 
Felder — nicht immer, aber oft — hinter derjenigen an der Volarfläche 
zurücksteht. Es braucht kaum bemerkt zu werden, dass alles dieses 
vice versa gilt: Klemmen in der dorsalen Axiallinie erzeugen korrespon¬ 
dierende hyperalgetische Felder an der Volarfläche. 



Abbildung 21. Vier schematische Grenzlinicnbezirke mit korrespondierenden Feldern. 

M. = Segmentale Mittellinie. G. = Segmentale Grenzlinio. 

1) — Vollständiger Bezirk. 

2 ) . ) 

3) } Unvollständige Bezirke von absteigendem Umfang. 

4) -J 

Die distalen „Zacken“ sind aus Gründen der Auschaulichkeit weggelassen worden. 
Beim kleinsten Bezirk (—) ist eine proximale Spitze gezeichnet, während die 
anderen Bezirke eine entsprechende Aussparung zeigen. Es kommt beides vor. 

Wenn man mittels einer in der Vola angebrachten axialen Klemme 
ein hyperalgetisches Feld in der ersteren erzeugt und aufzeichnet und 
nunmehr an der Dorsalfläche eine ebenso orientierte Klemme anbringt, 
so findet man das volare hyperalgetische Feld ebenso wieder, nur dass 
die Empfindlichkeit geringer ist, ein überraschender Versuch! 
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Bei schwacher Klemme reduziert sich das axiale hyperalgetische 
Feld auf ein ovales, von der Axiallinie geteiltes Feld. Abb. 21 gibt eine 
schematische Uebersicht über die Typen der axialen (Grenzlinien-)Felder 
mit ihren korrespondierenden Bezirken. Beim Unterarm sind die beiden 



Zwischenklemmenbezirk von der Vola des 
linken Unterarms, auf die Fläche pro¬ 
jiziert. 

R. M. = Radiale segmentale Mittellinie. 

U. M. = Ulnare segmentale Mittellinie. 

V. G. = Volare segmentale Grenzlinie 

(Axiallinie). 

0 = Klemme. 

Die distalen „Zacken“ sind weggelassen 
worden. 

Die Volarfläche des Unterarms ist von 
der einen zur anderen segmentalen Mittel¬ 
linie auf die Fläche abgerollt worden. 

Das Feld ist ulnarwarts mehr aus¬ 
gebildet als radialwärts. 
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Zwischenklemmenbezirk von der Vola des 
linken Unterarms. 


R. M. = Radiale segmentale Mittellinie. 

U. M. = Ulnare segmentale Mittellinie. 

V. G. = Volare segmentale Grenzlinie 

(Axiallinie). 
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Die distalen „Zacken“ sind weggelassen 
worden. 

Das Feld ist radialwärts mehr ausge¬ 
bildet als ulnarwarts. 
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Spinalgebiete so vorzustellen, dass die beiden äusseren Seiten wieder 
Zusammenschlüssen, so dass der Arm rings umgeben ist. 

Die seitliche Begrenzung wird stets durch eine mit der Konkavität 
nach der Axial- (segmentalen Grenz-)Linie gerichtete Bogenlinie dar¬ 
gestellt. Beim Uebergang über die Mittellinie wiederholt sich das Spiel, 
welches wir oben bei der Axiallinie kennen gelernt haben: der Bogen 
schlägt um und sieht mit seiner Konkavität nunmehr nach der neuen 
Axiallinie, — in diesem Falle, da wir von der Volarfläche ausgegangen 
sind, nach der dorsalen (vgl. Abb. 21). 

Hält man den Typus der Grenzlinienbezirke mit demjenigen der 
Mittellinienbezirke zusammen, so erkennt man einerseits die Identität 
der Linienführung, andererseits die Besonderheit der Orientierung der 
segmentalen Grenzlinien und der segmentalen Mittellinien. Ersteren 
streben die Linien in distaler Richtung zu, letzteren in proximaler. Will 
man demgemäss die Fortsetzung einer segmentalen Grenzlinie auffinden, 
so muss man von einer Grenzlinienklemme (oder einer in der Nähe 
der Linie angebrachten) ausgehend distalwärts tasten; will man die seg- 
mentale Mittellinie verfolgen, so muss man umgekehrt und bei ent¬ 
sprechend abgeänderter Technik proximal vorschreiten. 

Im Endergebnis sind die axialen und Mittellinienklemmen gleich, 
wenn man nämlich die letzteren so stark wählt, dass sie vollständig in 
das Nachbarsegment irradiieren, worüber unten zu sprechen ist. 

Wird die Klemme in dem zwischen der segmentalen Grenz¬ 
linie und segmentalen Mittellinie befindlichen Gebiet angesetzt, so 
entstehen hyperalgetische Felder, welche den Grenzlinientyp mit dem 
Mittellinientyp kombiniert erkennen lassen. Der allgemeine Charakter 
dieser „Zwischenklemmenfelder“ ist derjenige der Asymmetrie, wie sie 
die Abb. 22 und 23 zeigen. 

Zum Verständnis dieser Formen diene folgende Betrachtung. In¬ 
folge der gegenseitigen Ueberlagerung muss die Klemme, auch wenn sie 
sich von der segmentalen Grenzlinie entfernt, immerhin noch auf beide 
aneinander stossende Spinalbezirke einwirken, aber sie wird das diesseits 
der Grenzlinie gelegene Spinalgebiet stärker beeinflussen als das jen¬ 
seitige, von welchem sie nur eine entferntere Randschicht berührt — 
während sie in das diesseitige um so tiefer eindringt, je mehr sie von 
der Grenzlinie abrückt. In dem zugehörigen Spinalgebiet erzeugt die 
Klemme je nach ihrer Entfernung von der segmentalen Grenzlinie ent¬ 
weder einen vollständigen oder unvollständigen Grenzlinienbezirk oder 
einen vollständigen oder unvollständigen Mittellinienbezirk, vorausgesetzt, 
dass ihre Reizwirkung nicht so stark ist, dass sie einen vollständigen, 
zusammenfliessenden Grenzlinien-Mittellinienbezirk hervorbringt (vergl. 
unten) —, und dazu ein Feld, welches dem von ihr getroffenen Sektor 
des anstossenden Spinalgebietes entspricht. Dieser Sektor tritt wiederum 
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als der bekannte proximalwärts zur segmentalen Mittellinie hinstrebende 
Strahl zutage; ferner, aber weniger deutlich, als distale Zacke. 

Abb. 24 veranschaulicht diese Verhältnisse. Die Klemme erzeugt z. B. 
den vollständigen Mittellinienbezirk a b c d a und in dem anstossenden Spinal¬ 
gebiet den Strahl ef (- - - -), welcher die proximale Verlängerung des Sektors 
des bogenförmigen Ueberlagerungsgebietes darstellt, der durch die Klemme 
getroffen wird. 

Oder der Mittellinienbezirk ist unvollständig, etwa aghia ent¬ 
sprechend, dazu ein Strahl in der Richtung e f (.). 



Schema der Zwischenkleramen- 
bezirke (paraaxialen Bezirke). 
G. = Segmentale Grenzlinie. 

M. = Segmentale Mittellinie. 

O = Klemme. 

Näheres im Text. 



Abbildung 25. 

Schema der Zwischenklemmen¬ 
bezirke (paraaxialen Bezirke). 

O = Klemme. 

In der Mitte die segmentale 
Grenzlinie. Näheres im Text. 


Ein kurzer distaler dornartiger Fortsatz in der Richtung des ge¬ 
troffenen Sektors (z) kann sich ansetzen. 

Oder die Klemme bringt einen unvollständigen Grenzlinienbezirk 
hervor, welchem eine nach der Mittellinie hin gerichtete Fortsetzung auf¬ 
gepfropft ist (Abb. 25 abcdefgha, wobei f und g die mehr oder 
weniger weit zu verfolgenden proximalen Strahlen bezeichnen: 
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Hierzu kommt nun, dass die Klemmwirkung sich nicht auf den 
dem anstossenden Spinalgebiet zugehörigen Sektor beschränkt, sondern 
von diesem aus weiter in die betreffende Spinalzone irradiiert. Es 
kommt auf diese Weise zu mehr oder weniger umfangreichen hyper¬ 
algetischen Feldern vom Typus der unvollständigen Grenzlinien bezirke 
im benachbarten Spinalgebiet. Die Intensität und Extensität, mit welcher 
der Reiz in das letztere einstrahlt, hängt von der Stärke der Klemm¬ 
wirkung ab. Stets ist die Hyperalgesie im Nachbargebiet geringer und 
beschränkter als in der zugehörigen Spinalzone; sie nimmt proportional 
der Hyperalgesie der letzteren zu und ab. 

In welchem Umfange die Ueberlagerung der spinalen Hautterritorien 
stattfindet, ist nicht genau bekannt. Wahrscheinlich verhält sich das 
Ausmass derselben in den einzelnen Körpergegenden verschieden; am 
stärksten scheint sie an den Rumpfbezirken zu sein. Machen wir die 
willkürliche Annahme, dass am Unterarm die segmentale Mittellinie nicht 
ganz erreicht wird — in der schematischen Strukturdarstellung Abb. 13 
ist diese Voraussetzung zugrunde gelegt —, so würde eine, in 
der Mittellinie angelegte Klemme zunächst nur auf das zugehörige Spinal¬ 
gebiet einwirken. Es scheint, dass dies im allgemeinen zutrifft. Jedoch 
steht der Annahme nichts im Wege, dass die Irradiation, nachdem sie 
die Breite des zugehörigen Spinalgebiets erfüllt hat, auch in das an- 
stossende Spinalgebiet eindringt* — auch ohne dass die Mittellinie dem 
Ueberlagerungsbezirk angehört. In der Tat gelingt es, durch starke 
Klemmreizung von der segmentalen Mittellinie aus eine Hyperalgesie des 
benachbarten Spinalgebiets am Unterarm zu erzeugen, so dass dasselbe 
den Unterarm umfassende Feld entsteht, wie wir es von der segmen¬ 
talen Grenzlinie aus erzeugt hatten (Abb. 17 und 19). 

Ehe ich auf den komplizierten Bau der hyperalgetischen Felder des 
Arms weiter eingehe, möge eine Schwierigkeit der Untersuchung er¬ 
örtert werden, welche in der Natur der Sache begründet ist. 

Die Mehrzahl der Hautpunkte dürfte je zwei verschiedenen Spinal¬ 
gebieten angehören. Sollte die Ueberlagerung bis zur segmentalen Mittel¬ 
linie reichen, so wäre dies sogar für jeden Punkt anzunehmen. Jeder 
Punkt bzw. jeder, welcher dem gemeinschaftlichen Innervationsbezirk 
zweier Spinalsegmente angehört, kann somit, sobald in dem einen der¬ 
selben ein hyperalgetisches Feld erzeugt wird, gleichzeitig in ein hyper- 
algetisches und ein nichthyperalgetisches Feld zu liegen kommen. Bei 
ausgesprochener Hyperalgesie wird sich dies zwiespältige Verhältnis nicht 
störend geltend machen, wohl aber bei geringer, eben angedeuteter Hyper¬ 
algesie. Es tritt dann eine Art von Wettstreit zwischen schmerzhafter 
und unterschmerzlicher Empfindung ein (s.-oben) und die in so labilem Gleich¬ 
gewicht befindlichen Hautstellen können nunmehr durch den taktilen 
Reiz selbst ganz vorübergehend bahnend betroffen werden, so dass 
gleichsam unter dem Finger die Schmerzschwelle erreicht, aber auch 
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schnell wieder verloren wird. Die Empfindlichkeit kann unter diesen 
Umständen von dem einen Liniensystem zum anderen wechseln. 

Noch komplizierter gestaltet sich das Verhältnis, wenn die Hyper- 
algesie von dem erstbetroffenen Spinalgebiet wirklich in das Nachbar¬ 
gebiet irradiiert und somit nicht bloss der Ueberlagerungsanteil, sondern 
auch die Struktur des Nachbargebiets selbst beteiligt wird. Dann sind 
nämlich beide Liniensysteme hyperalgetisch, aber das dem gemeinschaft¬ 
lichen Bezirk entsprechende (Bogenbildung) in höherem Grade als das 
eigene. Es kommt dann zu einem Auftauchen und Verschwinden hyper- 
algetischer und hyperästhetischer kleinster Hautsektoren. Die Begren¬ 
zungen des hyperalgetischen Feldes, namentlich des in das anstossende 
Ueberlagerungsgebiet eindringenden Anteiles desselben, können sich dann 
verlieren, so dass keine ganz geschlossenen Bezirke herauskomraen. An 
die Bogenlinie setzen sich, wie dies Abb. 26 zeigt, 
verschiedene nur auf kurze Strecken nachweisbare 
und ohne präzise Abgrenzung sich verflüchtigende 
Fortsätze an, hyperalgetische Stücke und Streifen, 
welche den Richtlinien (Sektoren) entsprechend 
verlaufen. Sie werden zuweilen durch die Betastung 
selbst geweckt, entsprechend der Beobachtung, 
dass der hyperalgetische Zustand durch die Be¬ 
tastung selbst gebahnt werden kann. Hierdurch 
können irreführende Bilder und schwer zu ver¬ 
stehende Ergebnisse bedingt werden, und es hat 
mich viel Zeit und Mühe gekostet, ehe ich dahin 
gelangte, diese Sensibilitätsbefunde zu deuten. Bei 
hinreichender Uebung kann man jedoch dieser 
Schwierigkeiten vollständig Herr werden, um so 
mehr, als bei einer kleinen eingeschobenen Ruhe¬ 
pause die Erregbarkeit dieser kleinsten Hautfelder 
abklingt. Es ist wichtig, die Berührungen mit dem Hölzchen nicht zu 
schnell hintereinander folgen zu lassen. 

Die hyperalgetischen Felder, welche in der einen Hälfte eines SpinaL 
bezirks hervorgerufen werden, lassen stets korrespondierende Felder in 
der symmetrischen anderen Hälfte entstehen, wie bereits oben ausgeführt 
worden ist, nur dass dieselben von geringerer Intensität und Ausdehnung 
sind. Dies gilt nicht nur für das im zugehörigen Spinalgebiet erzeugte 
Feld, sondern auch für dasjenige im Nachbargebiet. Es kommt somit 
am Unterarm zur Entwicklung ausgedehnter die Zirkuraferenz desselben 
bedeckender Felder von verschiedenartiger und gelegentlich recht kom¬ 
plizierter Gestaltung. Abb. 27 gibt ein Bild der verschiedenen Formen 
von hyperalgetischen „Zwischenkleramen u -Feldern, wie sie sich bei einer 
Klemme des Unterarms finden, welche an der Volarseite unweit des 
Ulnarrandes, d. h. der ulnaren segmentalen Mittellinie näher liegend als 



Abbildung 26. 

G. = Segmentale Grenz¬ 
linien. 

M. = Segmentale Mittel¬ 
linien. 

Näheres s. Text. 
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der volaren segmentalen Grenz-(Axial)Linie, angebracht ist. Die drei 
Felder sind genau bestimmt, überprüft und abgezeichnet, sodann der An¬ 
schaulichkeit wegen halb schematisch reproduziert worden. 

Die linke und rechte Grenze der Abbildung müssen als zusammen¬ 
fallend vorgestellt werden, einem Aufriss der den Unterarm umgebenden 
Fläche entsprechend. Die drei Felder gehören drei Stärkegraden der 
Klemme an; das engste Feld entspricht einer schwachen Klemme. Es 



Abbildung 27. Schematische Darstellung der Zwischcnklemmenfeldcr am Unterarm. 
V. G. = Volare segmentale Grenzlinie (Axiallinie). D. G. — Dorsale segmentale 
Grenzlinie (Axiallinie). TI. M. = Ulnare segmentale Mittellinie. 22. M. = liadiale 

segmentale Mittellinie. O = Klemme.Gebiet der schwächsten Klemmenwirkung. 

-Gebiet der stärkeren Klemmenwirkung. - Gebiet der stärksten 

Klemraenwirkung. 

setzt sich nur andeutungsweise auf die symmetrische Hälfte jenseits der 
Mittellinie fort, weil die Klemme eben schwach ist und in einiger Ent¬ 
fernung von der Mittellinie sitzt. Hier zeigt sich der Unterschied gegen¬ 
über der Mittellinienklemme, welche gleichmässiger auf die beiden sym¬ 
metrischen Hälften des Spinalgebiets einwirkt. 

Das weitere hyperalgetische Feld, der stärkeren [Klemme zugehörig, 
reicht fast durch die ganze Breite des Spinalgebiets hindurch, gelangt 
aber doch nicht ganz bis zur dorsalen Axiallinie, weil eben wieder die 


Difitized 


by Google 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 







GO LOSCH Ei DfjK 


Aljbttdatig- 26 

Hög mfmta Ir jlrotixB niimy l.e.) 

Felder n iTit pan*»* iM ti{# <*i$$ew- 
klcHinton') Paltk/ Von. ihir VcÜ»u 
ftiiche dos Unken Aribr». 

V.O. =Volare segmtoU&k*Ur>7.v- . 

imjn (AxiaHitUo)- 
U Mr ^ 

MiHdirme. 
li.M *»- Ha.il ijMö 
j\#)4a.llwit. 

Die beiden l»?ULen‘n Limen 
^Lid über 4i<* Ätmr a ndAv hinaus, 
grzoirhnbt, ynitew- m auf dir 
f^a.^V.j^föjbiörc' sittfL '•'•/.• 

V .U Klemme i £id».:mv. 

weh? (ila^tfirÄas r^iia^ 
■'Ä'^^ötWic^iFiT^iis «Jet 
'/.. W i :< eh e ö fc * wn ? n nl» i 1 ai r k e) • 
7a\ klemme 2 gehörig. 
VpB^tandigor s ymmexri- 
Mchor »irornriiunyn- f axialer). 
Bezirk. 

7m Kfcrome d gehörig. 
UfulmixvAi trv mehr als iilü£v 
>ä rks. etifakko) t, 

- tax Kl^jjac- 4 g^hdng- 


Lavollsl^ndiigor 'püiw* 
?.ymtn^trfgoh^v MrOJulioiei^ 

foirk - 

--■ -- - &ü K fern me h gidtfing, 
VplUt.iiadi0r syrowöirv: 
sniier i»r^iTÄt ijr>ie ü b e r 4r 
Hfüirk -h' 

Rkmmm 


Abbildung 2‘J, 

Dieselben Bezirke- wie ' m Ab¬ 
bildung ,2S, Von der' alnarpn 
Sedemliichp aus gpsobßn;' 

/■ M — Binare segmenialtt 

'VIJ (.! ci I! ine 

, V. (r, ^ V^dörti spgfTieniat c < treflä- 
Unm (Axial]] nie), 


Abbildaäg 2Ö. 


•Umdduxig 28. 


n a I fls-m 

JlTY. Öj? MtCHi G 









.Ybhikiußg 30 

fi orreapWiü i b^ntföl jorsa l fceäWke 
der iü Abbildung L'S daty 
stellten VoUrb**zi»kr. 

D. G •’-r-v' Dorsale ftegmontalc 
fi ren/Jiiüp (Avia 14 fnie 
f r . M, «- Dl care scgrnentnio 
Mittelhü« ./ . ’ 

11 M. ~~ tUdiaie segmentafe 
MjH-irmi*: (wd die Ffr*che 
abgefoBc;. 

~ . Korrespomiierend^r 

i>örsftlbe7 ; iri' zum- Bezirk 4. 

--K 6 rreapöYufiör cm der 

Dotsadjezirk zura Bezirk G-. 


Abbildiiog 31. 

liorTA&pitmliareDclerDoTSÄHvczirk 
zum volaren. Bezirk 4 geUbrig 
(*gl vorige Altbüdüug), bel/ÄHe* 
anderen die Uoroak'biche voll- 
ütiiruli^i zeigender* Arml>*ltanb 
D.G. =• Dorsale soeweuUte 

Grenzlinie (A*i4UNiö£ 

*■ • *■• ■ 

R M, ^ JUdmle scgmentale 
AiiMeHinio. 

Die Bogkidujier*, m der Soli ulte-!* 
uegeddsteijmr dtp Abgrenzung 
gegeß dar 

(y0. liaemö Arbeit über die 
spinalen KetiSsibiiitätsbezArke}. 


.Abbild «ög ,30 




Go gle 



362 


GOLDSCHEIDER, 


Digitized by 


Wirkung auf die symmetrische Hälfte ungenügend ist. Es schliesst viel¬ 
mehr mit einer flachen Bogenlinie, die Konkavität gegen die Axiallinie 
gerichtet, ab. Jedoch irradiiert das Feld in das Nachbarspinalgebiet, 
wo es in der angrenzenden Hälfte ein Stück von axialem Typus 
schmerzempfindlich macht, ohne aber auf die symmetrische Hälfte des 
Nachbargebietes wirken zu können. Die stärkste Klemme endlich er¬ 
zeugt ein umfangreiches Feld, welches an die Abb. 17 und 19 erinnert; 
jedoch auch hier besteht eine Lücke: im Bereich der gegenüber liegenden 
dorsalen Axiallinie (korrespondierendes Feld) ist die Wirkung erloschen, 
denn sowohl in der symmetrischen Hälfte des eigenen wie des Nachbar¬ 
gebiets endigt das Feld mit je einer Bogenlinie, die Konkavität einander, 
d. h. der Axiallinie zugekchrt. 

So finden wir auch bei den Zwischenklemraen die wundervolle Gesetz¬ 
mässigkeit der Richtlinien, welche eine Geometrie der Hautsensi¬ 
bilität vor uns erstehen lässt. Es bleibt dabei: man mag die Klemme 
setzen, wo man will, immer stösst man auf dieselben Typen der hyper¬ 
algetischen Felder, modifiziert durch die Verschiebungen, welche durch die 
Struktur des spinalen Innervationsgebiets notwendig bedingt sind. 

Wie bei axialen und paraaxialen Klemmen verschiedenen Höhensitzes 
die Linienführung sich gestaltet, zeigen die Abb. 28, 29, 30 und 31. 
Man muss über die fast mathematische Regelmässigkeit dieser Be¬ 
grenzungen staunen. Die Bezirke ordnen sich mit wunderbarer Präzision 
an- und ineinander. Wir stossen wieder auf das gleiche Bild der proximal¬ 
wärts immer steiler werdenden Strahlen von der segmentalen Grenzlinie 
zur segmentalen Mittellinie, welches wir bereits vom Mittellinienbezirk 
her kennen. 

In Abb. 28 und 29 ist auch ein Mittellinienbezirk eingezeichnet und 
man sieht, wie er sich in die Linienführung einfügt, welche von den 
axialen Klemmen stammen! Das sind keine Zufälligkeiten, sondern 
anatomische Existenzen! Ich wiederhole: diese Linien sind konstant. 
Man findet sie immer wieder, man mag zu verschiedensten Zeiten unter¬ 
suchen, den Klemmensitz beliebig variieren, den Ausgangspunkt der 
Untersuchung beliebig wählen. 

An den spinalen Rumpfgebieten ist, wie ich bestätigen kann, 
die Ueberlagerung eine sehr starke; nach Sherrington gehört hier jeder 
Hautpunkt zwei bzw. drei Spinalbezirken an. Die Klemme muss daher 
zwei oder drei Wurzelzonen gleichzeitig in Hyperalgcsie versetzen. Eine 
etwaige zentrale Irradiation von dem primär gereizten Rückenmarks- 
segraent in die kranial bzw. caudal angrenzenden Nachbarsegmente wird 
demzufolge wahrscheinlich verdeckt werden, weil schon die peripherische 
Ueberlagerung der Hautgebiete dazu führt, dass mehrere Segmente gleich¬ 
zeitig betroffen werden. In der Tat erzeugt die Klemme an der Brust¬ 
haut einen sehr breiten (hohen) hyperalgetischen Bezirk, welcher proximal¬ 
wärts in mehrere Spitzen (ich vermochte meist 3 bis 4 Spitzen fest- 
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zustellen) ausläuft. Jede Spitze entpricht einer segraentalen Mittellinie. 
Derjenige Spinalbezirk, welchem die Klemme direkt angehört, zeigt die 
empfindlichste und am meisten proximalwärts hervortretende Spitze. Die 
Feststellung dieser Verhältnisse wird durch die natürliche Empfindlichkeit 
der Haut in dieser Gegend erschwert. Am Unterleib kam ich wegen 
der Schlaffheit der Haut nicht zu gesicherten Ergebnissen. 

Nachdem nunmehr die Struktur des spinalen sensiblen Gebietes klar¬ 
gestellt ist, kann die schon mehrfach angedeutete Frage, wie die seg- 
mentalen Grenz- und Mittellinien zu bestimmen sind, näher erörtert 
werden. 



t / 

i 


Abbildung 32. 
Mittellinienbezirk. 


1. Mittellinie. Das durch eine in der 
segmentalen Mittellinie angebrachte Klemme 
erzeugte hyperalgetische Feld spitzt sich proxi¬ 
malwärts nach der Mittellinie hin zu. Tastet 
man an dem spitzen proximalen Ende des Feldes 
weiter, so bemerkt man, dass sich dasselbe in 
Form eines schmalen, fast lineären Streifens 
noch eine kurz^ Strecke weit fortsetzt, bis sich 
die Hyperalgesie allmählich verliert. Dieser 
bleisti ft breite und sodann linienhafte Streifen 
ist die Mittellinie, denn wenn man ihn auf der 
Haut aufzeichnet und sodann durch Verschieben 
oder Verstärken der Klemme das hyperalgetische 
Feld in proximaler Richtung vortreibt, so sieht 
man die neu entstehenden Grenzlinien des Feldes 
genau so in die gezeichnete Linie einfallen, wie 
es bei der segmentalen Mittellinie zu geschehen 
pflegt. 

Wahrscheinlich finden diese der Mittellinie zustrebenden Richt¬ 
linien nicht, wie es zunächst den Anschein hat, sofort ihr Ende, sobald 
sie in die Mittellinie eingetreten sind, sondern setzen ihren Weg noch 
eine Strecke weit fort (Abb. 32). So verlängert sich also das hyper¬ 
algetische Mittellinienfeld proximalwärts zu einem der Mittellinie selbst 
entsprechenden lineären Streifen, ein Umstand, welcher uns erlaubt, die 
proximale Fortsetzung der segmentalen Mittellinie jederzeit aufzufinden, 
wenn wir sie an einer Stelle bestimmt haben. 

Um an irgendeiner Stelle die Mittellinie aufzufinden, genügt eine 
Klemme beliebigen Sitzes, da ja stets ein die Struktur enthüllendes 
hyperalgetisches Feld entsteht. Am schnellsten kommt man zum Ziele, 
wenn man in der Nähe der zu vermutenden Mittellinie Klemmen setzt. 
Auch ist es nicht unbedingt erforderlich, dass man, um die proximale 
Fortsetzung der Mittellinie aufzufinden, gerade genau in dieser die Klemme 
anbringt; immerhin können bei grösserer Abweichung von derselben 
Täuschungen Vorkommen, weil das der symmetrischen Hälfte angehörige 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Digitized by 


364 


GOLDSCHEIDER, 


d> o 



Abbildung 33. 


Feld dann doch merklich weniger empfindlich 
ist als das diesseits der Mittellinie gelegene. 

Distalwärts charakterisier^ sich die seg- 
mentale Mittellinie dadurch, dass aus ihr gabel¬ 
förmig die distalen Grenzlinien des hyperalge¬ 
tischen Feldes hervorgehen. Bei der Prüfung 
stellt sich dies Verhalten so dar, dass die 
Mittellinie, deren Hyperalgesie sich distalwärts 
vermindert, schliesslich eine Spaltung erkennen 
lässt, ein weiterer zur Auffindung derselben 
verwertbarer Umstand. Befindet sich die Klemme 
genau in der Mittellinie, so sind die aus letzterer 
hervorgehenden divergierenden Grenzen von 
ungefähr gleicher Schmerzhaftigkeit und sym¬ 
metrisch gelagert. Weicht dagegen der Klemmen¬ 
sitz von der Mittellinie ab, so ist dies nicht der 
Fall, die der Klemme zugewendete Grenzlinie 
ist dann empfindlicher und die von ihr ab¬ 
gewendete kann tiefer aus der Mittellinie ent¬ 
springen. Abb. 33 bringt dies Verhalten zur Darstellung. Der Mittel¬ 
linienklemme entspricht die Linienführung ab; der neben der Mittellinie 
angesetzten Klemme die Linie a und die Linie c, deren schwächere 
Empfindlichkeit durch die Brechung ausgedrückt werden soll. 

2. Segmentale Grenzlinie. Das Grenzlinienfeld 
spitzt sich distalwärts gegen die Grenzlinie zu (Abb. 34); 
die Hyperalgesie ist an dieser spitzen Verjüngung besonders 
stark, so dass die Richtung, welche die Grenzlinie nimmt, 
deutlich markiert hervortritt. Im weiteren distalen Verlauf 
spaltet sich das hyperalgetische Feld, wie oben ausgeführt 
wurde, in zwei symmetrisch gelegene, flach bogenförmige 
Streifen oder Strahlen auf, zwischen welchen die Grenzlinie 
verläuft. In grösserer oder geringerer Entfernung nähern 
sich dann diese geschwungenen Linien wieder der Grenz¬ 
linie so, dass dieselbe eine gewisse Strecke weit als dickerer 
Streifen von erhöhter Empfindlichkeit hervortritt (d). Die 
Ausdehnung, in welcher derselbe distalwärts zu verfolgen 
ist, hängt von der Intensität der Klemmwirkung ab. 

Proximalwärts spaltet sich das Grenzlinienfeld und für 
diese Spaltung gilt dasselbe, was über die distale Spaltung 
des Mittellinienbezirks oben gesagt wurde, d. h. bei genau 
die Grenzlinie treffendem Sitz der Klemme sind die beidefo 
divergierenden Anteile des Feldes symmetrisch entwickelt, 
anderenfalls unsymmetrisch. Dabei tritt der Einfluss, 
Abbildung 34. welchen die Abweichung der Klemme von der Grenzlinie 
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ausübt, viel stärker hervor als bei dem Mittellinienbezirk, was sich da¬ 
durch erklärt, dass in der Grenzlinie zwei verschiedene Spinalzonen an¬ 
einander grenzen (vgl. was oben über die Zwischenklemmen ausgeführt 
wurde), während zu beiden Seiten der Mittellinie die symmetrischen 
Hälften des gleichen Spinalgebietes liegen. Um ein störendes Ausstrahlen 
in das anstossende Spinalgebiet zu vermeiden, darf man sich nicht zu 
starker Klemmen bedienen. 

Die neben der Grenzlinie gelegene Klemme erzeugt jenseits der Grenz¬ 
linie einen schwächeren und schmalen Spaltungsstreifen. Derselbe tritt 
immer mehr zurück, wenn sich die Klemme weiter von der Grenzlinie ent¬ 
fernt und verschwindet bei einem gewissen Abstande derselben ganz, kann 
dann aber sofort wieder dadurch hervorgerufen werden, dass man die 
Klemme stärker macht. Die ungefähre Lage der segraentalen Grenz¬ 
linien findet man unter Berücksichtigung der arkadenförmigen Begrenzungen 
der Teilstücke (s. oben). 

Man kann die segmentale Grenzlinie auch da¬ 
durch ermitteln, dass beim Ueberschreiten der¬ 
selben mittels der Klemme das hyperalgetische 
Feld in seiner überwiegenden Ausprägung umschlägt, 
was Abb. 35 schematisch zum Ausdruck bringt. 

Während die Klemme a diesseits der Grenzlinie 
das ausgeprägte typische Feld auslöst und jenseits 
nur eine schwächere Hyperalgesie hervorbringt 
(vgl. oben über die Zwischcnklemraen), kehrt sich 
das Verhältnis, wenn die Klemme über die Grenz¬ 
linie hinweg nach b wandert, in das entgegen¬ 
gesetzte um. Abbildung 35. 

Durch die beschriebenen Methoden kann man die segraentalen Grenz- 
und Mittellinien sicher feststellen. Indem ich dieselben an den ver¬ 
schiedensten Körpergegenden zur Anwendung brachte, konnte ich nach- 
weisen, dass die beschriebenen Strukturverhältnisse nicht bloss für den 
Arm gültig sind, sondern für alle spinalen Sensibilitätsbezirke. Ich war 
vom Arm ausgegangen, weil dort die Lage der Axiallinien bereits einiger- 
massen bekannt ist (s. oben). Auch eignet sich der Arm sonst sehr gut 
zum genaueren Studium von Sensibilitätsverhältnissen. Auf Grund der 
gewonnenen Erkenntnis vermochte ich die Axiallinien am Arm genau 
zu präzisieren und auf die Haut aufzuzeichnen, desgleichen die seg- 
mentalen Mittellinien zu konstruieren, und so gelangte ich, in fortwährend 
zunehmender Verschärfung der Ergebnisse und wachsender Möglichkeit der 
Kontrolle, dazu, die Richtlinien immer sicherer zu finden und fest¬ 
zulegen. Die in meinen obigen Ausführungen dargelegte Struktur gilt 
somit für alle spinalen sensiblen Zonen. 

Einer interessanten Beobachtung möchte ich noch Erwähnung tun. 
Wenn nach dem Setzen einer Klemme die Hyperalgesie bis zur seg- 
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mentalen Grenzlinie vorgedrungen ist, so tritt zunächst ein kurzer Still¬ 
stand ein; sodann aber, vorausgesetzt dass die Klemme nach ihrem Sitz 
und ihrer Stärke hierzu geeignet ist, beginnt die Irradiation in das an- 
stossende Spinalgebiet und schreitet nun wieder schneller fort, ohne das¬ 
selbe jedoch ganz zu erfüllen. Auch kommt es vor, dass die Einstrahlung 
in das anstossende Spinalgebiet ganz flüchtig erfolgt, derart, dass die 
Teilhyperalgesie desselben sich schnell wieder zurückbildet und die 
Grenzen des erstbetroffenen Spinalgebietes wieder erreicht werden. 'Selbst- 
verständlich betrifft die Hyperalgesie des primär gereizten Spinalbezirkes 
auch das Ueberlagerungsgebiet, d. h. sie überschreitet die segmentale 
Grenzlinie bis zu einer bogenförmig in das Nachbargebiet hineinragenden 
Begrenzung. 

Es scheint hiernach, dass die Grenze des neuen Spinalsegmentes 
der Irradiation einen gewissen Widerstand entgegensetzt, welcher grösser 
ist als der Widerstand innerhalb des Spinalsegmentes selbst. Es scheint 
dabei keinen Unterschied zu machen, ob die Irradiation in ein kranial 
oder caudal gelegenes Segmenterfolgt. Wenigstens habe ich, freilich 
ohne genauere zeitmessende Untersuchungen vornehmen zu können, keine 
Zeitdifferenz gefunden, ob die Einstrahlung am Unterarm vom ulnaren 
zum radialen oder vom radialen zum ulnaren Bezirk erfolgt, und ebenso 
wenig, ob sie vom medialen Oberarmbezirk zum Brustbezirk D 2 + 8 oder 
vom lateralen Oberarmbezirk zum Brustbezirk C 4 bzw. von den ge¬ 
nannten Brustbezirken auf die entsprechenden benachbarten Oberarm¬ 
gebiete statthat. 

Wie oben bemerkt, bildet das Ueberlagerungsgebiet einen integrierenden 
Bestandteil des Spinalbezirks, welcher hiernach in Wirklichkeit von der 
äussersten Grenze des kranialwärts gelegenen Ueberlagerungsgebiets bis 
zur äussersten Grenze des caudalwärts gelegenen Ueberlagerungsgebiets 
reicht. Die von mir als intersegmentale Grenzlinien bezeichneten Linien 
sind so zu sagen virtuelle Grenzen, Nahtstellen der Segmentbezirke. 
Die Struktur der letzteren erweist die Berechtigung, den Begriff der inter- 
segraentalen Grenzlinien festzuhalten, zumal letztere streckenweise in ganz 
scharfe Abschnitte der Axiallinien übergehen. 

III. Struktur der spinalen Zentren. 

So befriedigend es zunächst erscheint, eine einheitliche Struktur der 
spinalen Sensibilitätszone festgestellt zu haben, so entsteht doch alsbald 
das Bedenken, wie es möglich ist, dass die in ihrer Orientierung so 
ganz verschiedenen Bezirke, wie die Rumpfbezirke einerseits, die Arra- 
bezirke andererseits, einen ganz gleichartigen Aufbau zeigen. Bei den 
annähernd parallel zueinander geschichteten Rumpfbezirken laufen die 
kraniale und caudale segmentale Grenzlinie einander parallel und sind 
von gleicher Länge. Die Grenzlinie jeder Zone legt sich an diejenige 
der Nachbarzone passend an. Bei den Armbezirken dagegen haben wir 
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einerseits eine lange segmentale Grenzlinie, wolche die Volar- und Dorsal¬ 
fläche durchzieht, andererseits eine kurze Grenzlinie, welche den lang¬ 
gestreckten Bezirk gleichsam nur proximal abschliesst. 

Die schematische Darstellung in Abb. 36 und 37 lässt den Unter¬ 
schied erkennen. Abb. 36 zeigt eine spinale Brustzone. Die kraniale 
segmentale Grenzlinie (k) liegt der caudalen (c) gegenüber; erstere wird 
durch die Zeichen p k d bestimmt, wobei p proximal und d distal be¬ 
deutet, letztere durch p c d. Die Mittellinie p d ist der Träger des ge¬ 
fiederten Baues. Abb. 37 stellt einen Unterarmbezirk dar. Die caudale 
Grenzlinie durchsetzt die Volarfläche im Bereiche eines spinalen Haut¬ 
bezirkes, biegt dann auf die Dorsalfläche um, läuft durch diese zurück. 
Der Bezirk ist vom Rande des Arms her gesehen und umfasst denselben 
wie eine Hohlschiene von der einen bis zur anderen Axiallinie. Die 
kraniale Grenzlinie ist kurz (k p k). Die segmentale Mittellinie p d bildet 



c 

Abbildung 36. Schema einer spinalen Thorakalzone. Näheres s. Text. 


d 


c 

Abbildung 37. Schema eines spinalen Armbezirks. 
p = proximal, d = distal, k = kranial, c = caudal. Die Ueberlagerung ist nicht 

mitgezeichnet. 

auch hier die Basis des gefiederten Baues, die Zone zeigt genau dieselbe 
Struktur wie die vorige, trotzdem die segmentalen Grenzlinien ganz anders 
orientiert sind. Beim Rumpfbezirk gehen die Richtlinien von beiden 
Grenzlinien her gegen die Mittellinie, bei dem Arm bezirk nur von einer 
Grenzlinie. 

Man konnte sich mit dieser Ungleichheit nun leichter Hand ab- 
finden und sie so deuten, dass für die Innervation die Aehnlichkeit der 
Form beider Bezirke massgebend sei, allein die Schwierigkeit wird gross, 
wenn wir uns eine Vorstellung darüber zu bilden versuchen, wie die An¬ 
ordnung in den sensiblen spinalen Kerngebieten sich zu der Struktur der 
Hautinnervation verhalten vermag. 

Das zu einer spinalen sensiblen Hautzone gehörige spinale Kern¬ 
gebiet muss wie jene eine symmetrische Anordnung haben. Wenn 
wir von der Rumpfzone ausgehen, welche die einfachste Form aufweist, 

24* 
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so muss der kranialen segmentären Grenzlinie derselben die kranjale 
Grenze des Rückenmarksegments, der eaudalen Grenzlinie die caudale 
Grenze desselben entsprechen. Der Breite (Höhe) der Hautzone würde 
die Höhe des Rückenraarksegments, ihrer Länge die Dicke desselben 
entsprechen. Die distal-proximale Mittellinie würde das Rückenmark¬ 
segment in seiner Dicke durchsetzen, wahrscheinlich von hinten nach 
vorn, so dass der distale Anteil nach dem dorsalen, der proximale Anteil 
nach dem ventralen Ende des Rückenraarksegments hin gelegen sein würde. 

Die Ganglienzellen müssten sich so gruppieren, dass sie symmetrisch 
zu dieser Mittellinie gelagert sind und in ihrer Gruppierung der ge¬ 
fiederten Struktur des Hautbezirks entsprechen, d. h. grob schematisch 
ausgedrückt, zu je einem Sektor Haut würde je ein Paar Ganglienzellen¬ 
gruppen gehören (Abb. 38). 



Abbildung 38. Schematische Darstellung eines spinalen Hautbezirks und des dazu 
gehörigen Rückenmarkssegments. 

Dass der Länge der Hautzone die Dicke des Rückenmarksegments 
entspricht, wird auch dadurch nahe gelegt, dass an 'der Hals- und 
Lendenanschwellung das Rückenmarksgrau in der Dicke zunimmt. Für 
die motorischen Kerngebiete gilt wahrscheinlich dieselbe Beziehung wie 
für die sensiblen. 

Bei den Armbezirken stossen wir jedoch, wenn wir eine solche 
zentrale Architektonik annehmen, auf Schwierigkeiten. Hier können die 
Gangliengruppenpaare das Rückenmarksegraent nicht in seiner Höhe von 
der kranialen zur eaudalen Grenzlinie durchsetzen, wie aus der obigen 
Ausführung hervorgeht. Vielleicht findet hier eine Axendrehung statt, 
so dass sie nicht kranial-caudal, sondern lateral-medial orientiert sind 
und daher nicht in ihrer ganzen Ausdehnung, sondern nur mit einem 
kleinen Anteil die Grenzfläche des Rückenmarksegments erreichen. 

Dies ist natürlich alles hypothetisch; aber man kann jedenfalls aus 
dem scheinbaren Widerspruch in der Struktur der Rumpfzone einerseits, 
der Extremitätenzone andererseits nicht den Schluss ziehen, dass wir be¬ 
züglich des Korrelats in der Struktur des Rückenraarkkerngebietes auf 
unüberwindliche Schwierigkeiten stossen. Vielmehr hat offenbar die 
spinale Innervation sich den veränderten Bedürfnissen der Versorgung 
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der Extremitätenbezirke angepasst, ohne ihren Typus zu verändern; die 
Form des Hautbezirks ist in ihren wesentlichen Zügen geblieben, die 
Innervationsstruktur ist geblieben, nur die segmentale Grenzlinie hat eine 
Neuorientierung erlitten. 

IV. Die spinalen Sensibilitätsbezirke der Hand nnd des Fusses. 

Es ist von Interesse zu untersuchen, wie sich die Struktur der 
spinalen Innervation an die Hand- und Fingerbildung, Fuss- und Zehen¬ 
bildung anpasst. 

An der Hand verlaufen sowohl die volare, wie die dorsale Axial¬ 
linie gegen den Mittelfinger, die Mittelhand in zwei gleiche Hälften 
teilend, und weiter in der Mittellinie des Mittelfingers bis an dessen 
Spitze, wo sie ineinander übergehen. Es muss vorausgesetzt werden, 
dass die ulnare und radiale segmentale Mittellinie von den entsprechenden 
Rändern des Unterarms auf die Mittelhand übergehen und entlang den 
bezüglichen Randteilen der Finger zur Spitze des Mittelfingers verlaufen. 
Um die Innervationsstruktur dieser Teile festzustellen, wurde die Klemme, 
von der Spitze des Mittelfingers ausgehend, in der Richtung der segraentalen 
Mittellinie an den Rändern des Mittelfingers und der anderen Finger fort¬ 
schreitend angesetzt. Es ergeben sich dabei die auf den Abb. 39—42 
verzeichneten hyperalgetischen Felder, welche durch ihre Umgrenzungen 
unsere Aufmerksamkeit fesseln. 

Zunächst ergibt sich aus der Linienführung, dass auch hier die 
Grenzen der Felder von der Axiallinie nach der Mittellinie hin ziehen, 
in welche sie spitzwinklig einraünden. Das Prinzip der Struktur ist 
somit das gleiche, wie.es in allen Spinalbezirken zu finden ist. Ferner 
ist auch hier eine Irradiation in den Nachbarbezirk zu konstatieren, so 
dass im Bereich desselben symmetrisch gelegene hyperalgetische Felder 
auftreten, was bei der Nähe der Axiallinie nicht auffallen kann; sie sind, 
um das Bild nicht zu verwirren, nur am Mittelfinger mitgezeichnet 
worden. Auch die bogenförmige Ueberlagerung der Axiallinie findet sich. 

Was nun aber überraschend wirkt, sind die Unterbrechungen, welche 
die hyperalgetischen Felder erkennen lassen. Dieselben ziehen sich 
nicht, wie man es erwarten sollte, kontinuierlich an den Fingerrändern 
hin, sondern treten diskontinuierlich, stückweise an den einzelnen 
Fingern auf. 

Betrachten wir die ulnare Hälfte der Hand. Die an dem Ulnar¬ 
rand des Mittelfingers, nahe dessen Spitze, seitlich vom Fingernagel an¬ 
gesetzte Klemme 1 ) erzeugt zunächst ein kleines hyperalgetisches Feld, 
dessen Grenze schräg von der Axiallinie nach dem Fingerrand hinauf- 

1) Die Befestigung an den Fingerrändern ist stellenweise sehr schwierig, da die 
derbe Haut die Klemmen abgleiten lässt, gelingt schliesslich aber an den meisten 
Stellen. 
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zieht, sowohl an der Volar- wie an der Dorsalfläche (-). An der ulnaren 

Seitenfläche des Mittelfingers stossen beide Linien unter spitzem Winkel 
zusammen. Die Grenze des Feldes überschreitet ein wenig die Axial¬ 
linie; an der radialen Hälfte des Mittelfingers hat sich ein symmetrisch 
gelegenes, aber kleineres Feld gebildet — ich werde bei der weiteren 
Besprechung von diesen durch Irradiation in den Nachbarbezirk ent¬ 
stehenden Feldern absehen. Im übrigen ist die Sensibilität des Mittel¬ 
fingers unverändert. Aber am 4. Finger zeigt sich ein ganz homolog 



gelagertes Feld, welches von demjenigen am Mittelfinger nur durch seine 
geringere Ausdehnung unterschieden ist, und ein gleichfalls homologes, 
noch kleineres am kleinen Finger. Macht man die Klemme stärker 
oder verschiebt man sie ein wenig in proximaler Richtung, so wird das 
Mittelfingerfeld wie die gleichgerichteten Felder der beiden anderen 

Finger grösser ( . ). Die 3. Klemme zeigt ein Mittelfingerfeld, welches 

nahezu die ulnare Hälfte des Fingers umfasst, am 4. Finger schräg 
gegen die Zwischenfingerfalte anstösst, am kleinen Finger dicht hinter 
dem 1. Interphalangealgelenk endigt (-). 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 





Ueber die Struktur der spinalen Sensibilitätsbezirke der Haut. 371 

Bei der weiteren Ausdehnung des hyperalgetischen Feldes wird die 
Zwischenfingerfalte zwischen Mittel- und 4. Finger einbezogen und die 
Grenze klettert in interessanter Weise nun bereits an der radialen Seitenfläche 
des 4. Fingers empor. Auch das Feld des 4. Fingers hat sich jetzt 
soweit vorgeschoben, dass es über die Fingerspitze hinweg auf die radiale 
Seitenfläche getreten ist, die Falte zwischen 4. und 5. Finger erfasst 
hat und an der radialen Seitenfläche des letzteren endigt (.). 



Der Kleinfingerbezirk hat sich bis zur Grundphalanx ausgedehnt. 
Noch immer sind die zwischen diesen Stücken gelegenen Teile 
des 4. und kleinen Fingers vollkommen frei von Hyperalgesie. 
Am 4. Finger stellt sich dies freie Gebiet als eine schmale Brücke dar. 

Bei der nun folgenden Erweiterung des hyperalgetischen Gebietes ver¬ 
schwindet diese Brücke, Mittel- und 4. Finger werden jetzt umfasst, die 
proximale Grenze tritt auf die Mittelhand über, bildet aber auch hier noch einen 
spitzen Fortsatz in der Richtung des 4. Fingers, zu welchem sie bogenförmig 
hinuntersteigt, und verläuft schliesslich nach der radialen Seitenfläche 
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des kleinen Fingers; der diesem eigene Bezirk hat sich merklich ver- 
grössert, hat über die Fingerspitze hinweg die radiale Seitenfläche und 
mit dem anderen Ende den ulnaren Stand der Mittelhand erreicht. Der 
kleine Finger bietet nunmehr ein ähnliches Bild wie vorher der 4.: nur 
eine schmale, schräg über den Finger ziehende Brücke ist noch frei (—). 
Weiterhin wird auch dieser freie Anteil von der Hyperalgesie aufgesaugt; 
das Feld umfasst jetzt alle 3 Finger und findet seine proximale Grenze 
auf der Mittelhand; der auf den 4. Finger weisende Dorn hat sich ver¬ 
kürzt, dafür ist ein nach dem 5. Finger gerichteter hinzugetreten. Die 



segmentale Mittellinie, welche bis jetzt genau die Seitenflächen der 
Finger halbierte, tritt nunmehr etwas nach der Dorsalfläche der Mittel¬ 
hand hin, wie der spitzwinklige Knick, welchen die Grenze des Feldes 
an der Dorsalfläche dicht neben dem Rande der Mittelhand erkennen 

lässt, beweist (-). Weiterhin verschwindet der eine der beiden spitzen 

Fortsätze, der Richtung nach der auf den 4. Finger bezügliche, die 
Grenze des Feldes steigt bis zum Handgelenk empor; die bekannte 
Struktur tritt immer deutlicher zutage, die Axiallinie, welche die Mittel- 
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hand halbiert, entsendet ihre Richtlinie proximalwärts schräg,gegen die 

segmentale Mittellinie (-). Die letztgezeichnete Grenze lässt nur noch 

einen schwachen Buckel als Rest des Fingerfortsatzes erkennen. Diese 
Grenze entspricht dem Sitz der Klemme an dem Uebergang der ulnaren 

Seitenfläche des Mittelfingers auf die Zwischenfingerfalte (-). 

An der radialen Hälfte der Hand zeigen die Begrenzungslinien 
der hyperalgetischen Felder einen ganz ähnlichen Verlauf und benötigen 



daher keiner eingehenderen Beschreibung mehr. Jedoch ist die Richtung 
der über Zeigefinger und Daumen ziehenden Grenzen eine viel weniger 
steile als beim 4. und 5. Finger, so dass schon bei geringer Verbreitung 
der Hyperalgesie die beiden Seitenflächen dieser Finger betroffen werden. 
Der spitze Fortsatz, welchen die Mittelhandgrenze erkennen lässt, ist 
mehr gegen den Zeigefinger als gegen den Daumen gerichtet. Die Knicks 
der über den Daumen an seiner Volarfläche verlaufenden Grenzlinien 
entsprechen dem Verlauf der segmentalen Mittellinie. 
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Wie scharf die hyperälgetischen Fmgerbezirke in der Seitenfläche 
der Finger, der seginemaJeri Mittellinie entsprechend, Zusammentreffen, 
zeig» Abb. iü. 

Die. Finger-ilajidbMirke gewähren' decli ihre erstaunlich präzise 
Linienführung einen schonen Einblick, in den wundervollen Aufbau der 
.spinalen immevaliou, 

teil habe nicht verfehlt, liegtojireiiert ■ anzuslolico.j indem ich Kieui- 
n:ca an der ulnaren bä*, rädialüh segiatiiuainn Mittellinie des Hand¬ 
gelenks und der .Mittelhand ansotzte und die Fingerbüairke so von der 
anderen Hiebtun« her fasst«; sie präsentierten Stph uuiifiiehr nicht als 
.proximale Ausstrahlungen der Ktomme, sondern ab diätale; die hyper- 
algotischen Felder schritten jetzt von der Mittelhand her gegen die 
Fingerspitzen bis schliesslich zur MUtolfingerspitze vor. Hierbei ergaben 
sich non Felder, •»eiche genau das Negativ der vorigen darstdien, 
bis sich im findmvuliat, d. h.. in der vollständigen Ausdehnung der 


alibiltlugg 4.3 

Byperalgesic bis zur .Mitielfingerspitzt! Ueberc/itstimmung lierstollto, Es 
bedarf allerdings, um die Finger in distaler Richtung bis zum letzten 
Ende, d. ft. bis zur Mittelfingerspilze, hyperalgeuseis zu nmcheny .sehr 
'isfiGraerzliüitor Klemmen, w« Überhaupt auph bei dem erstbsachripbenen 
Verfahren proximal wirkendet Klemm-,;n zipmjich erhehlißbe Schmerz¬ 
grade ango’,verniet werde« müssen. 

A bb. 44 zeig' ein Beispiel solcher Bezirke. Es »st von Interesse, 
wie auch hier an der Mittelhand die mit der Konkavität nach der Axial* 
iiötc hin gerichtete Grenze ?beim Bezirk: 1 ) au.ftritt, welche heim ücber- 
sohrnieis diese? Laue ihre Krümmung umkehrl, wie es oberr von den 
l-ntt tatlitbczirken beschrieben wurde, : 

Öle merkwürdige Anordnung der Jnheryationsheasirke an den Fingen» 
könnte auf Ver|jä|tj»issien 3er Eatvridkltin^ beruhen. Es ist aber; auch 
daran zu denken, dass sin der Ausdruck einer bi- oder niun-segimüitäien 
Versorgung ist, wie sic Holk »■ A anuoliuiön. Ihcs» wäre dann aber 
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nicht als eine diffuse innige Vermischung der Segmentbeziike vorzustellen, 
sondern so, dass ein Segment die Finger vom Rande her diskontinuierlich 
bekleidet, das nächste sich teilweise über das vorige legend die Inner¬ 
vation nach der Hand zu fortsetzt, in der Art, wie sie die Abbildungen er¬ 
kennen lassen. 

Am Fuss verläuft die dorsale und plantare Axiallinie über die 
grosse Zehe hin; sie trennt die lumbalen von den sakralen Innervations- 



Abbildung 44. Distale Grenzen byperalgotischer Folder, welche durch eine am Ulnar¬ 
rande der Hand befestigte Klemme bedingt sind. 

gebieten. Der sakrale Anteil des Fusses lässt einen Unterbezirk (S,) 
erkennen, welcher dorsal- wie plantarwärts von den Axiallinien bis zu 
einer Linie reicht, die zwischen 4. und 5. Zehe ihr Ende findet. Die 
Verhältnisse liegen somit hier anders als an der Hand (vgl. Abb. 45). 

Die segmentale Mittellinie geht in der Mitte des Fussrückens gegen 
die mittlere Zehe. Wie es scheint, teilt sie sich an deren Spitze und ver¬ 
läuft an den Zehenrändern tibial- und peronealwärts zu den segmentalen 
Grenzlinien. Diskontinuierliche Felder erhält man auch an den Zehen, 
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aber nach einem scheinbar ganz abweichenden Typus. Erst nach viel¬ 
fältigen Untersuchungen, welche hier besonders schwierig sind, weil man 
nur wenig Stellen an den Zehen findet, an denen man eine Klemme be¬ 
festigen kann, konnte ich Klarheit in die Verhältnisse bringen. 

Wie Abb. 45 zeigt, konvergieren 
die um die Mittelzehe als Mittelpunkt 
sich gruppierenden Linien gegen die 
Mittellinie des Fussrückens, welche, 
wie bemerkt, die segmentale Mittellinie 
darstellt. Von den Zehen werden daher 
bei der Ausbreitung des hyperalge¬ 
tischen Feldes die basalen Anteile 
früher befallen als die Spitzen, umge¬ 
kehrt wie bei den Fingern. Dieser 
Unterschied beruht eben darauf, dass 
an der Hand die segmentale Mittellinie 
am Rande, am Fuss in der Mitte ver¬ 
läuft. Eine deutliche und immer wieder 
festgestellte Diskontinuität findet sich 
an der 4. Zehe, wo die peroneale 
(laterale) Seitenfläche ausgespart er¬ 
scheint, während die ihr zugekehrte 
Seitenfläche der 5. Zehe bereits in die 
Hyperalgesie ein bezogen ist. 

Die Bezirke gehören durchweg zu 
Klemmen, welche im Bereich der Mittel¬ 
zehe bis zur Zwischenhaut zwischen 
ihr und der 2. bzw. 4. Zehe gesetzt 
wurden. Die Felder sind an der Planta 
gleichfalls ausgesprochen, aber an der 
Dorsalfläche deutlicher und präziser 
festzustellen, was durch den Unter¬ 
schied in der Dicke der Epidermis 
bedingt ist. 

Dass die Mittellinie des Fuss¬ 
rückens tatsächlich 'segmentale Mittel¬ 
linie ist, wird auch dadurch bewiesen, 
dass Klemmen, welche in ihr nach dem 
Fussgelenk hin oder auf der Höhe des 
Fussrückens gesetzt werden, distal die charakteristische Gabelung er¬ 
zeugen. 

Die grosse Zehe nimmt eine Sonderstellung ein, da die über sie hin 
verlaufende Axiallinie eine besonders feste Grenze bildet. Klemmen am 
tibialen (medialen) Rande der grossen Zehe angebracht, bringen selbst 



Abbildung 45. Zchenbezirke. 
Erklärung s. im Text. 
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bei grosser Schmerzhaftigkeit keine Hyperalgesie der 2. Zehe zustande. 
Das hyperalgetische Feld, welches von der Mittelzehe aus erzeugt wird, 
greift im äussersten Fall nur wenig über die Mittellinie der grossen Zehe 
hinaus, nie bis zum freien medialen Rande derselben. Auch Klemmen 
an der 2. Zehe bringen dies nicht zuwege. 

Auch die kleine Zehe wird relativ wenig von der von der Mittel¬ 
zehe ausgehenden Hyperalgesie beteiligt, wenn auch die Grenze, welche 
sie von der 4. Zehe trennt, nicht annähernd so resistent ist als die Axial¬ 
linie der grossen Zehe. 

So finden wir auch an den Zehen das Strukturprinzip in voller 
Klarheit bestätigt. 


Die vorstehend geschilderten Untersuchungsergebnisse sind auch 
für die Klinik von Interesse. Unsere Kenntnisse von den spinalen 
Sensibilitätsstörungen werden durch sie erweitert. An den Tatsachen 
des symmetrischen Baues, des einheitlichen Strukturprinzips, des Wesens 
der Ueberlagerungszonen kann die klinische Medizin nicht vorübergehen. 
Indem die Aufdeckung der Struktur zugleich die Mittel an die Hand 
gibt, die segmentalen Hautterritorien voneinander abzugrenzen, gewährt 
sie uns die Möglichkeit, die Lehre von den spinalen Hautzonen zu 
revidieren und zu vertiefen. Ueber die in dieser Hinsicht gewonnenen 
Ergebnisse werde ich später berichten. 

Der Nachweis, dass die Irradiation des Schmerzes bzw. der Hyper¬ 
ästhesie nach Massgabe der spinalen sensiblen Zentren geschieht und 
sich scharf an die Struktur derselben anschliesst, wirft Licht auf gewisse 
krankhafte reflektorische Reizungs- und Hemmungsvorgange im Gebiete 
der Motilität und Vasomotion. Die Lehre von den Reflexlähmungen, 
von der Akinesia aranestica, wird von diesen Tatsachen Kenntnis nehmen 
müssen. Auch bezüglich der Abgrenzung gewisser krankhafter Symptom¬ 
komplexe von der Hysterie wird sich die genauere Kenntnis der Struktur 
der spinalen Hautzonen nutzbar machen. 
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XVI. 

Aus der medizinischen Klinik der Universität Zürich 
(Direktor: Prof. Dr. Hermann Eichhorst). 

Stenographische Studien. 

Von 

Erich Liebmann. 

(Mit 2 Abbildungen und 38 Kurven ira Text.) 


Die ersten, genauen Untersuchungen über die Fhrm der Atmungskurve 
stammen von Vierordt und Ludwig aus dem Jahre 1855 und enthalten 
Angaben über die normale Respiration. Ebenso die Arbeiten von Marey, 
der die Methodik meisterhaft förderte und der neuen Untersuchungsart 
eine bedeutende Zukunft für die Erkennung neuer klinischer Symptome 
bei Erkrankungen der Respirationsorgane prophezeihte. Weitere physio¬ 
logische Beiträge brachten die Arbeiten Ackermann’s, M. Vail’s und 
Sanderson’s. Rosenthal registrierte mittels seines Phrenographen die 
Zwerchfellbewegungen beim Tier. Es folgen wiederum eine Reihe von 
Publikationen über die Respiration des normalen Menschen von Bergeon 
Kastus, Paul Bert, Ransorae und Fick. Gerhardt hebt die Brauch¬ 
barkeit der Methode für klinische Zwecke hervor. Die erste zusammen¬ 
fassende und auch klinisch ausserordentlich wertvolle Arbeit stammt aus 
der Feder RiegePs aus dem Jahre 1873. Der Autor hatte sich schon 
früher eingehend mit der Methodik der Stethographie beschäftigt und gab 
nun in einer umfassenden Monographie das Ergebnis seiner Untersuchungen 
heraus, die schon weitgehend die/Pathologie der Atembewegungen be¬ 
rücksichtigen und über die normale Respiration wertvolle Angaben enthalten. 
Eine grössere Anzahl von Arbeiten folgte mit, zum Teil, sehr einander 
widersprechenden Resultaten (Bloch, Cervesato, Dömeny, Head, 
Smith, Cousot, Joris, Marcet, Gilbert und Roger, Aron, Weil, 
Stempel, Hirtz und Brouardel, May, Pichard, Simonin und R6h.) 
Wichtige Ergebnisse in klinischer Hinsicht wurden durch diese Unter¬ 
suchungen nicht gezeitigt. Einen wesentlichen Fortschritt brachten dann 
die pneumographischen Studien Hofbauer’s. Dieser Autor hat die, in 
der deutschen Literatur vernachlässigte, Untersuchungsraethode wieder 
aufgenommen und das Resultat einer grösseren Zahl von Beobachtungen 
in zwei Monographien aus den Jahren 1903 und 1910 niedcrgelegt. 
Diese Arbeiten bedeuten eine zweifellose Bereicherung unserer Kenntnisse 
über die Störungen der äusseren Atmung. Auch wenn sich seine Re- 
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sultate nicht vollständig bestätigen lassen, so ist es doch ein unbestreit¬ 
bares Verdienst Hofbauer’s, mit Nachdruck auf die Notwendigkeit einer 
graphischen Registrierung der Atmung hingewiesen zu haben. Aus nouester 
Zeit sind noch zu erwähnen die Untersuchungen von Stähelin und 
Schutze und von De Vries-Reilingh, die wichtige Beiträge über patho¬ 
logische Atraungsformen enthalten, ferner die Arbeiten von Richter, Keil, 
Fauth und Sokolow. 

Ich habe absichtlich die Literatur über Pneurao- und Stethographie 
nur kurz dargestellt. Denn die Arbeiten, von denen die meisten der 
ausländischen Literatur entstammen, enthalten in jeder Hinsicht sich 
widersprechende Angaben, sodass sich eine klare Entwicklung und ein 
planmässiges Fortschreiten auf diesem Gebiete kaum erkennen lässt. Für 
die Pathologie bedeutungsvoll sind die erwähnten Forschungen von Riegel, 
Hofbauer, und die selbstkritische Arbeit von Stähelin und Schütze. 
Für die Physiologie ist, trotz der beträchtlichen Autorenreihe, das Er¬ 
gebnis ein recht bescheidenes geblieben. So kommt Boruttau bei seiner 
Besprechung der Frage im Nagel’schen Handbuch der Physiologie zu 
dem Schlüsse: „Sichere Kenntnis der Tiefe und des zeitlichen Verlaufes 
der Atemzüge, im Sinne der Volumänderung der Lungen als Resultierenden 
der Atembewegungen, können solche Vorrichtungen indessen keineswegs 
vermitteln, indem einmal Vorwölbung des Abdomens gleichzeitig mit ex- 
spiratorischer Thoraxkompression denkbar ist, und umgekehrt, ferner aber 
allgemeine Körperbewegungen die Registrierung so stören, dass sie völlig 
unbrauchbar wird“. Das ist ein scharfes Urteil, dem ich nicht uneinge¬ 
schränkt beipflichten kann. Gewiss ist, dass über die Tiefe eines Atem¬ 
zuges die stethographische Kurve nichts absolut Sicheres aussagen kann, 
über den zeitlichen Verlauf der respiratorischen Exkursion im Sinne einer 
Volumänderung der Lungen nur dann, wenn die, von verschiedenen 
Punkten der thorakalen und abdominalen Oberfläche gewonnenen Kurven 
gleichsinnig verlaufen. Für diese letztere Bestimmung, die Ermittlung 
der Inhaltsschwankungen des Lungenraumes und deren zeitliche Verhält¬ 
nisse, besitzen Physiologie und Klinik ja sehr viel zuverlässigere Re¬ 
gistriermethoden, wie den Aeroplethysmographen von Gad und das Blase¬ 
balgspirometer von Gutzmann. Stähelin und Schütze haben mit 
Recht betont, dass zur Kontrolle der pneuraographischen Ergebnisse die 
Anwendung derartiger Apparate durchaus angezeigt sei. Aber gerade 
bei der klinischen Untersuchung kommen nicht nur diese beiden Fak¬ 
toren, Tiefe der Atemzüge und Volumschwankungen der Lunge, in Be¬ 
tracht. Die äussere Form der Atmung, das Verhältnis von Brust- und 
Bauchatraung, die Vergleichung der beiden Thoraxseiten, die Frage der 
Respirationspausen, Unregelmässigkeiten in der Atmung, Zu- und Abnahme 
der Geschwindigkeit der einzelnen Phasen, lokale Abweichungen an be¬ 
stimmten Stellen des Brustkorbes, das alles sind Phänomene, die in der 
stethographischen Kurve klar zum Ausdruck kommen und die des ein- 
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gehenden Studiums bedürfen. Als Beispiel möchte ich die inspiratorischen 
Einziehungen des Epigastriums erwähnen, eine häufige Erscheinung, die 
aber auf ganz verschiedenen Ursachen beruhen kann und zu deren Auf¬ 
klärung uns die Analyse der stethographischen Kurve wertvolle Dienste 
leisten kann. Keinesfalls kann die blosse Betrachtung die graphische 
Aufzeichnung ersetzen. Ich habe sehr oft die Erfahrung machen müssen, 
dass das Pneumogramm wichtige Einzelheiten aufdeckte, welche mir bei 
der Inspektion entgangen waren. Die gleiche Beobachtung hat auch 
Aron gemacht. Sahli nennt, in klarer Beurteilung ihres Wertes, die 
Pneumographie eine merkliche Bereicherung der klinischen Untersuchungs¬ 
methoden. Er betont, dass nicht die Steilheit und Ordinatenhöhe als 
wichtige Momente in der Beurteilung der Kurven angesehen werden dürfen, 
sondern vor allem das Verhalten der Dauer des an- und absteigenden 
Schenkels und die Form derselben. 

Eine andere Frage ist die, wie weitgehend die Methode differential¬ 
diagnostisch verwertet werden kann. Es ist ja von vornherein zweifel¬ 
haft, ob es überhaupt für bestimmte Erkrankungen absolut spezifische 
Atmungsformen geben kann, zweifelhaft besonders, wenn wir berücksich¬ 
tigen, von wievielen Einflüssen die Form der Kurve abhängig ist. Sicher 
sind hier einzelne Autoren in ihren Behauptungen zu weit gegangen. 
Wollen doch Hirtz und Brouardel z. B. für die Lungentuberkulose ein 
bestimmtes Pneumogramm als charakteristisch erklären, für eine Er¬ 
krankung also, bei der die Vielgestaltigkeit des Krankheitsbildes eine ein¬ 
heitliche Kurvenform schon theoretisch unwahrscheinlich erscheinen lässt. 
Diese Behauptung von Hirtz und Brouardel ist denn auch von Nach¬ 
untersuchern (Röh) zurückgewiesen worden. Immerhin lassen sich, nach 
den bis jetzt vorliegenden Untersuchungen, gewisse Formen scharf genug 
trennen, und können bei diagnostischen Erwägungen in Betracht gezogen 
werden, eine kritische Beurteilung immer vorausgesetzt. Es wird aber 
selbstverständlich keinem gewissenhaften Untersucher einfallen, auf Grund 
der Atmungskurve eine Diagnose stellen zu wollen. Dazu ist die Er¬ 
scheinung eine viel zu komplexe. Trotzdem lehren uns die Arbeiten 
Riegel’s und Hofbauer’s, dass wir aus der Form der Atemkurve wert¬ 
volle Anhaltspunkte für die Diagnose und besonders für die Beurteilung 
des einzelnen Falles gewinnen können. 

Diese Beurteilung auf Grund der stethographischen Kurve muss aber 
um so vorsichtiger geschehen, als das bis jetzt vorliegende Vergleichs¬ 
material ein relativ geringes ist. Dieser Umstand, dass die Pneumo¬ 
graphie so wenig Beachtung gefunden hat in einer Zeit, in der sonst 
auf allen Gebieten die Notwendigkeit und der Vorzug graphischer Auf¬ 
zeichnungen klar erkannt worden ist, erscheint auffällig. Die Ursache 
mag wohl in den schon besprochenen Tatsachen ihre Erklärung finden. 
Der Methodik haften zahlreiche Fehler an. Diese, sowie die grosse An¬ 
zahl der Faktoren, welche die stenographische Kurve formen, erschweren 
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ihre Deutung und mindern ihre differentialdiagnostische Verwertbarkeit. 
Damit ist jedoch nur ein Hinweis darauf gegeben, dass wir eines be¬ 
deutenden Materials noch bedürfen, um die Grundlage für eine neue pneu- 
mographische Analyse zu sichern. Diesem Zwecke sollen auch die 
nachstehenden Untersuchungen dienen. 

Methodik. 

Es ist für die Pneumographie nicht förderlich gewesen, dass die 
Untersuchungsmethodik beinahe bei jedem Autor eine andere gewesen ist. 
Die Anzahl der angegebenen Apparate steht in einem starken Missver¬ 
hältnis zu den erhobenen positiven Resultaten. Die prinzipiellen Unter¬ 
schiede der einzelnen Methoden sind allerdings, zum Teil, sehr geringe. 
Zwei Haupttypen der Apparatur müssen getrennt werden. Erstens Vor¬ 
richtungen, welche die Bewegung einzelner Punkte des Brustkorbes und 
der Bauchdecken aufzeichnen. Die Uebertragung geschieht meist mittels 
eines ein- oder zweiarmigen Hebels. Als Beispiel nenne ich die Apparate 
von Riegel und May. Gründlich verschieden hiervon ist eine zweite 
Gruppe von Systemen, als deren Paradigma der vielfach benützte Tho- 
rakograph von Marey gelten kann. Die Aufnahmevorrichtung ist durch 
einen Gürtel, der rings um den Thorax oder das Abdomen läuft, be¬ 
festigt. Dementsprechend werden die Bewegungen der ganzen Zirkum- 
ferenz registriert. Die Aufzeichnung wird durch Luftübertragung vor¬ 
genommen. 

Beide Systeme haben ihre Vor- und Nachteile. Mittels der Apparate 
vom Typus des Riegel-May’schen Stethographen können zur gleichen 
Zeit verschiedene Punkte in ihrer Bewegung beobachtet werden, da der 
Doppelstethograph mit zwei Hebeln versehen ist. Eine Vergleichung der 
beiden Thoraxhälften ist daher leicht möglich. May hebt ausserdem 
hervor, dass es bei der Hebelübertragung leichter gelingt, als bei den 
pneumatischen Vorrichtungen, aus der Kurve die tatsächliche Bewegung 
zu berechnen. Ich möchte diesen Vorteil jedoch nicht zu hoch einschätzen, 
angesichts der Tatsache, dass die eigentliche Bewegung der Brustwand, 
die sich ja nach drei Dimensionen erstreckt, überhaupt nicht völlig wahr¬ 
heitsgetreu auf einer derartigen Kurve zu zeichnen ist. Das ist ein 
Fehler, welcher auf alle Fälle in Rechnung gezogen werden muss. Ein 
Nachteil dieser Gruppe der Stethographen besteht darin, dass die Appa¬ 
ratur ziemlich umfangreich ist, und dass es deshalb schwer fällt, die Auf¬ 
merksamkeit der Versuchsperson abzulenken. Immerhin gelingt dies meist, 
besonders wenn man, wie Riegel es vorschreibt, die Patienten die Augen 
schliessen lässt. Die zweite Kategorie, vom Typus des Marey’schen 
Thorakographen, hat vor der ersten den Vorzug grösserer Handlichkeit 
und geringeren Umfanges. Die Nachteile sind aber, wie auch May be¬ 
schreibt, beträchtliche. Ich möchte diesem Autor vor allem darin bei¬ 
pflichten, dass er die Behinderung der Atmung durch den Gürtel be- 
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mangelt und den Umstand hervorhebt, dass die wichtige Vergleichung 
der beiden Thoraxseiten bei derartigen Apparaten unmöglich ist. 

Ich habe deshalb für meine Untersuchungen das ersterwähnte Prinzip 
vorgezogen. Ein Stethograph nach Art des Riegel-May’sohen oder des 
von De Vries Reilingh angegebenen stand mir, aus äusseren Gründen, 
nicht zur Verfügung. Ich habe daher einen derartigen Apparat improvisiert. 
Derselbe hat mir klare und, wie mir schien, wahrheitsgetreue Kurven 
geliefert. Da er ausserdem kompendiös ist und seine Herstellung sehr 
geringe Kosten erfordert, soll er kurz in folgendem beschrieben werden. 



Figur 1. 


Kleine Glastrichter werden mit einer dünnen, angespannten Gummimembran 
in der aus der Fig. 2 ersichtlichen Weise. Die Befestigung der Membran geschieht 
einfach durch einen um den Hals des Trichterchens geschnürten Faden. Auf die Mem¬ 
bran wird ein zugespitzter Stift mit breiter Basis geklebt. Derselbe lässt sioh sehr 
leicht aus einem Kork hersteilen. Seine Form ist ebenfalls aus der zweiten Abbildung 
zu erkennen. Die derart hergestellten Trichterchen bilden die Rezeptoren des Apparates. 
Zwei solche Aufnahmevorrichtungen werden in einem Rahmen eingeklemmt. Derselbe 
besteht aus drei Teilen. Das Mittelstück, eine einfache Holzleiste, dient der Befesti¬ 
gung an einem Universalstativ (Fig. 1). An seinen beiden Enden sind durch je eine 
Schraube je zwei Leisten angebraoht. Dieselben sind auf ihrer Innenseite mit Kaut¬ 
schuk überzogen und besitzen an den äusseren Enden wieder Schrauben, so dass die 
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Triohterchen an beliebiger Stelle fest in den Rahmen eingefügt werden können. Das 
Ganze wird von einem Universalstativ gehalten. Die Scharniere des Rahmens und die 
Schrauben des Stativs ermöglichen es, die Rezeptoren in ihrer Stellung beliebig zu 
verändern. So gelingt es sehr leicht, dieselben auf die beiden Brustseiten oder auf 
Brust und Bauch aufzusetzen. Die Aufzeichnungen geschoben in der Weise, dass die 
beiden Trichterchen an ihren offenen Enden mit Schläuchen verbunden werden, welche 
ihrerseits zu dem Jaquet’schen Kardiosphygmographen hinführen (statt dessen kann 
natürlich auch ein Kymographion verwendet werden). Durch die Anwendung des 
Kardiosphygmographen ist der Vorteil gegeben, gleichzeitig zwei Atemkurven und eine 
Pulskurve aufzuzeiohnen, was ich auch in der Regel ausgeführt habe. 



Figur 2. 


Aus den Abbildungen und an Hand der obigen Beschreibung ist die 
Anordnung wohl leicht zu ersehen. Der eigentliche Apparat (Fig. 2) kann 
jederzeit leicht und mit geringen Kosten improvisiert werden. Die ganze 
Vorrichtung besitzt ein geringes Volumen und ist leicht transportabel. 
Zur Aufnahme der Kurven ist kaum mehr Zeit notwendig, als zur Her¬ 
stellung eines Kardiosphygmo- oder Phlebogramms. 

Es ist aber erforderlich, den Apparat jeweils zu kontrollieren. 

Dies geschieht in der Weise, dass man nach Aufnahme einer Doppelkurve durch 
Umkehren des Rahmens und Auswechseln der Schläuche die Rezeptoren vertauscht. 
So lasst man z. B., wenn der Rezeptor A zuvor die Bewegung der linken, Rezeptor B 
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diejenige der rechten Brustseite registriert hat, nunmehr A die rechte, und B die linke 
Hälfte aufzeichiren. Sind dann die Ergebnisse die gleichen, so kann die Kurve als 
gültig angesehen werden. 

Ich habe mich in einigen Fällen auch der von Paul Bert angegebenen Appara¬ 
tur bedient, die eines um den Thorax verlaufenden Gürtels zur Befestigung bedarf. 
Dabei habe ich mich in mehreren Fällen davon überzeugen können, dass unter Um¬ 
ständen die Form derartiger Kurven nicht völlig übereinstimmte mit denjenigen, welche 
mit obiger Anordnung gewonnen worden waren (abgesehen natürlich davon, dass diese 
Apparate „negative“ Kurven mit absteigendem In- und aufsteigendem Exspirium 
zeichnen). Es handelte sich vorzugsweise um Fälle mit pleuralen und pleuroperikar¬ 
dialen Adhäsionen, bei denen eben die Bewegungen der einzelnen Punkte der Thorax - 
zirkumferenz nicht gleichsinnig waren. Derartige Apparate zeichnen eben nur die Re¬ 
sultierende sämtlicher Bewegungen eines ganzen Brustkorbumfanges. Lokale Verschie¬ 
denheiten kommen daher nicht zum Ausdruck. Nur durch Aufzeichnung der Bewegung 
der einzelnen Punkte durch zweckmässig konstruierte Stethographen kommen wir zur 
Erkenntnis solcher wichtiger Einzelheiten. Es ist dies zweifellos ein weiterer Vorteil, 
den die Apparate der ersten Kategorie vor denen der oben erwähnten zweiten besitzen. 
Voraussetzung ist natürlich für die Erkennung von lokalen Einziehungen und gewisser- 
massen parodoxen Bewegungen, dass immer eine ganze Reihe von Kurven aufgenommen 
werden muss. 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die eben skizzierte Anord¬ 
nung eine Mittelstellung einnimmt zwischen den Apparaten von der Art 
des Riegel-May’schenDoppelstetographen und derjenigen desMarey’schen 
Thorakographen. Mit den ersteren teilt sie das Prinzip der doppelseitigen 
Aufnahme der Bewegung einzelner Punkte, mit den letzteren die Luft¬ 
übertragung. Indem man auf die Hebelübertragung verzichtet, begibt 
man sich allerdings des Vorteils, dass aus der Höhe der Kurven direkte 
Schlüsse gezogen werden können. Ich möchte aber darauf, in Anbetracht 
der schon erwähnten Gründe, kein allzugrosses Gewicht legen, umsomehr, 
als mit der Luftübertragung der Vorzug des Anschlusses an den Kardio- 
sphygmographen und die damit geschaffene Möglichkeit gleichzeitiger Puls¬ 
schreibung, sowie das geringe Volumen der Apparatur verbunden ist. 

In der Regel bin ich bei meinen Untersuchungen so vorgegangen, 
dass ich mich erst durch einen blinden Versuch davon überzeugte, dass 
der Patient während der Kurvenschreibung den vorherigen Respirations¬ 
typus bei behielt. Erst nachdem dies konstatiert worden war, wurde die 
Aufzeichnung vorgenommen. Meist wurden folgende Punkte gleichzeitig 
registriert: Dritter Interkostairaura (bzw. auch zweiter), linke und rechte 
ßrustkorbhälfte. Vierter Interkostalraum, linke und rechte Brustkorbhälfte. 
Linke Thoraxseite und Epigastriura links. Rechte Thoraxseite und Epiga- 
strium rechts. Fielen dabei abnorme Bewegungen auf, so wurden weitere 
Punkte zum Vergleich herangezogen. 

Die normale Respiration. 

Schon über die Form der normalen Aterakurve finden wir bei den 
einzelnen Autoren weit auseinanderweichende Angaben. Ja es bestehen 
selbst über ganz einfach erscheinende Verhältnisse, wie über die Dauer 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Stetbographiscbe Studien. 


385 


der beiden Hauptphasen direkt entgegengesetzte Anschauungen. So 
vertreten frühere Untersucher, wie Stark, Theile, Walshe, Budge, 
(zit. nach Riegel) noch den Standpunkt, dass die Inspiration von längerer 
Dauer sei, als die Exspiration. Demgegenüber ist, wenigstens in den 
neueren Arbeiten, durchwegs die Ansicht vorherrschend, der auch ich mich 
anschliesse, dass normalerweise die Ausatmungsdauer überwiegt. Darin 
stimmen diese Beobachtungen überein (Riegel, Stähelin und Schütze), 
dass das Verhältnis der beiden Phasen zu einander innerhalb grosser 
Grenzen variirt. Stähelin und Schütze haben eine Breite der Variations- 
raöglichkeit beim Gesunden zwischen 100:106 und 100:208 gefunden. 
Auch ich habe ausserordentlich grosse Unterschiede feststellen können. 
Das Verhältnis 100:208 scheint mir allerdings, für den Gesunden, ein 
sehr bedeutendes. Ich habe wenigstens derartige Zahlen nur in patholo¬ 
gischen Fällen vorgefunden, ohne behaupten zu wollen, dass sie nicht 
auch normaler Weise, als Ausnahme, Vorkommen könnten. Auch Riegel 
scheint grössere Differenzen zu den Ausnahmen zu zählen und glaubt für 
dieselben eine besondere Beeinflussung der Atmung annehmen zu müssen. 
Hingegen hat er ausnahmsweise auch beim Gesunden ein Ueberwiegen 
der Einatmung konstatiert, was ich wiederum nie gesehen habe. Es lässt 
sich also ganz allgemein feststellen, dass beim Gesunden das Exspirium 
bezüglich seiner Dauer das Inspirium überwiegt. Das Verhältnis 1:2 
wird aber so selten überschritten, dass solch grosse Unterschiede schon 
die Frage ventilieren lassen, ob wir es nicht mit einer pathologischen 
Form zu tun haben. 

Eine weitere Frage, über welche noch keine völlige Uebereinstimmung 
herrscht, betrifft das Vorkommen der Atempausen. Ihre Lösung v ist 
vor allem auf dem Wege graphischer Aufzeichnungen möglich; aber — 
und das ist ein sehr wichtiger Punkt — nur dadurch, dass gleichzeitig 
mehrere Stellen des Brustkorbes und des Epigastriums in ihrer Bewegung 
verfolgt werden. Denn es beweist noch nichts für das Bestehen einer 
Pause, wenn die Kurve nur an einer einzigen Stelle, oder in einer Höhe 
des Thorax horizontal verläuft. Ein derartiges Phänomen wird nicht zu 
selten beobachtet, während die zu gleicher Zeit geschriebene Kurve an 
einem anderen Orte das Fortbestehen respiratorischer Bewegungen ergibt. 
Man kann also in solchen Fällen nicht von einer eigentlichen Atempause 
sprechen. Es ist sehr wahrscheinlich, dass die grossen Meinungsver¬ 
schiedenheiten der einzelnen Autoren zum Teil auf dem Ausserachtlasscn 
dieser Forderung beruht. Bekanntlich haben frühere Untersucher das Be¬ 
stehen zweier Atempausen angenommen, sodass nach ihnen die Atmung 
in vier Phasen zerfällt: Inspirium, erste Pause, Exspirium und zweite 
Pause. Diese Anschauung findet sich in neuerer Zeit nur noch vereinzelt 
vertreten (so z. B. bei Pichard). Die Mehrzahl der Autoren nimmt nur 
noch eine Pause an, und zwar diejenige zwischen zwei aufeinanderfolgen¬ 
den Respirationen. Paul Bert endlich und Riegel haben überhaupt 
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eine ausgesprochene Pause beim Gesunden meist vermisst. Auch Stähelin 
und Schütze haben „richtige Atempausen auf der Spirographenkurve 
ebensowenig wie auf der Pneumographenkurve beobachten könnend 
Ho fb au er hingegen vertritt die Anschauung, dass eine Pause am Ende 
einer Respiration tatsächlich besteht, und folgt hierin der Mehrzahl der 
neueren Untersucher. Er misst dem Verschwinden oder der Verkürzung 
der Pause sogar eine gewisse Bedeutung bei. Ich möchte mich, auf 
Grund meiner Beobachtungen, eher der Ansicht von Riegel, Paul Bert, 
Stähelin und Schütze anschliessen. Ich will allerdings das gelegent¬ 
liche Auftreten von Pausen nicht in Abrede stellen. Ich habe mich aber 
nicht davon überzeugen können, dass dieses Verhalten die Regel ist. Ich 
habe es vielmehr eher selten beobachtet. Gewöhnlich läuft am Ende der 
Exspiration die Kurve sehr flach, selten aber ganz horizontal aus, und 
selbst in diesen letzteren Ausnahmefällen beweist uns oft genug der 
schräge Verlauf einer gleichzeitig von einer anderen Stelle gezeichneten 
Kurve, dass von einer eigentlichen Pause, einem „absoluten Ruhepunkt 
aller in- und exspiratorischen Kräfte“ (Riegel) nicht die Rede sein kann. 
Ich glaube allerdings, dass viele Autoren, wahrscheinlich auch Hofbauer, 
den Begriff der Atempause nicht so streng gefasst haben wollen. Wenn 
wir nämlich an die Stelle dieses Begriffes einer wirklichen Pause den¬ 
jenigen der terminalen Abflachung der exspiratorischen Kurve 
setzen, dann ist diesem Autor völlig beizupflichten, insofern nämlich, als 
gerade dieser letzten Phase der Respiration eine ganz besondere Bedeu¬ 
tung zuerkannt werden muss. Die flache, beinahe wagerecht verlaufende 
Linie, die das letzte Ende der Ausatmung bedeutet, verschwindet nämlich 
beinahe regelmässig bei beschleunigter Atmung und bei gewissen Formen 
von Dyspnoe; sie wird hingegen sehr ausgesprochen und geht oft in wirk¬ 
liche Atempausen, horizontale Linien, über bei Verlangsamung der Re¬ 
spiration, Oligopnoe, so z. B. im Koma, Narkose, Schlaf, Morphiumwirkung 
und anderen, später zu erwähnenden Zuständen. So genügen oft schon 
ganz geringe Aenderungen im Typus der Atmung, um eine Pause her¬ 
vortreten zu lassen, oder umgekehrt, um die normale terminale Abflachung 
der Kurve zum Verschwipden zu bringen. So können leicht erregbare 
Personen, die durch den stenographischen Apparat psychisch alteriert 
werden, die oben erwähnten Abweichungen infolge der gewissermassen künst¬ 
lich hervorgerufenen Verlangsamung oder Beschleunigung der Atmung, auf¬ 
weisen und so der vergleichenden Untersuchung schwierige Rätsel darbieten. 

Der Verlauf der normalen stethographischen Kurve ist im all¬ 
gemeinen der folgende: Die Inspirationslinie verläuft gewöhnlich steiler wie 
die exspiratorische, entsprechend der grösseren Beteiligung der aktiven Muskel¬ 
kräfte bei der Einatmung und deren kürzeren Dauer. Gegen ihr Ende findet man 
oft eine meist geringgradige Verlangsamung. Der Gipfel und Uebergang in 
die exspiratorische Linie kann spitz oder stumpf sein. Eine wirkliche Pause 
zwischen In- und Exspirium existiert nicht. Die Atmungslinie beginnt brüsk 
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am 11,A. U>. Sehr stark ausge¬ 
sprochene temiinale Verllacbung, 
die auf der thorakalen Kurve mehr¬ 
fach beinahe horteoaül ccriäufi. 
Die kletneft Zacken auf der ab- 

dominaten Knrr e si»d iitmüv öpi- 

gastrische PülsÄÜon^n ewugti 

Köivft § K Stethogramm eiim. 
gesrupdfcu 24jÄlifigen Mäfiifös, auf« 
g^tiQiuuien am 11,4. lt>, Alfred S., 
Koiiimb, Umgekehrtes Verhalten, 
wie adf- Kurve 2. Auigebildeto ter- 
minalö Abflachung auf der epr- 
gastrischen Kurv*- Dass eine Atem¬ 
pause tatsächlich nicht vorHegt, 
beweist die thorakale Linie* auf 
der bestandige Bewegung 2u e y - 
kennen ist. 




Stenographische Studien. 


389 


Pleuritis. 

Ueber die Form der bei Brustfellentzündung aufgenommenen Atem¬ 
kurven besitzen wir Angaben von Riegel und Hofbauer. Ich kann 
den Befunden dieser beiden Autoren umsoweniger Neues hinzufügen, als 
ich die Ansicht Ri ege Fs teile, dass eine charakteristische Kurven form 
für diese Erkrankung nicht existiert. Immerhin lassen sich, wie besonders 
Hofbauer gezeigt hat, auch aus der Atemkurve bei Pleuritis wichtige 
Einzelheiten erkennen und Hofbauer hat für dieselben auch, wie mir 
scheint, völlig richtige Erklärungen gegeben. Nach ihm sind es vor allem 
zwei Faktoren, welche die Kurve bei dieser Erkrankung beeinflussen, 
erstens die Verkleinerung des Thoraxinhaltes und die damit verbundene 
Entspannung der elastischen Kräfte, zweitens die Schmerzhaftigkeit der 
Atmung. „Die beiden Faktoren machen sich weder in jedem Falle noch 
in allen Stadien der Krankheit gleich stark geltend. Dementsprechend 
sehen die Kurven auch bei demselben Falle verschieden aus, wenn sie 
zu verschiedenen Zeiten aufgenommen wurden w . Diese Angabe kann ich 
völlig bestätigen und will sie durch das folgende Beispiel belegen: 

Sophie K., Dienstmädohen von Zürich, 31 Jahre. Vater an Arteriosklerose, 
Mutter an Lungenschwindsucht gestorben. Frühere Krankheiten: Masern und Keuch¬ 
husten. Das jetzige Leiden begann am 5. Februar mit Schmerzen in der linken Brust¬ 
seite, Fieber, Herzklopfen, Kopfschmerzen, Husten und schleimig-eitrigem Auswurf. 
Aufnahme auf die Klinik am 12. 2. 1916. 

Befund: Mittelgrosses Mädchen von ordentlichem Ernährungszustand. Haut 
blass, Temperatur 38,9. Puls 116, regelmässig, klein, leicht unterdrückbar. Kopf frei 
beweglich. Patientin hat einen ausserordentlich stark reduzierten Visus. Rechts be¬ 
steht Cataracta siliquata congenita, links Optikusatrophie und Retinitis pigmentosa. 
Mund- und Rachenorgane ohne Besonderheiten. Schilddrüse etwas vergrössert. Thorax: 
Atmung orthopnoetisch, frequent (32) vorwiegend kostal, etwas unregelmässig, die 
einzelnen Exkursionen ungleich, im Ganzen oberflächlich. Ein deutlicher Unterschied 
zwischen linker und rechter Thoraxhälfte besteht nicht. Nasenflügelatmen. Bei der 
Perkussion rechts vorn lauter Schall bis zum oberen Rand der 6. Rippe, rechts 
hinten bis zur Höhe des 10. Brustwirbels. Links vom 3. Thorakalwirbel an absolute 
Dämpfung, die naob vorn abfällt und in der Mamillarlinie den oberen Rand der 4. Rippe 
erreicht. Ueber der Dämpfung starke Abschwächung des Atemgeräusches und des 
Stimmfremitus. Ueber den übrigen Partien der Lunge vesikuläres In-, unbestimmtes 
Exspirium. Bei der Probepunktion im 9. linken Interkostalraum entleert sich eine 
klare, gelbe Flüssigkeit, in der mikroskopisch nur wenige Lympho- und Erythrozyten 
auffindbar sind. Herzspitzenstoss nicht fühlbar. Grenzen der Herzdämpfung nach 
links in die pleuritische Dämpfung übergehend, nach rechts den Sternalrand um 3 cm 
überragend, oben bis zum oberen Rand der 3. Rippe reiohend. Herztöne rein, von 
normalem Akzent. Puls 112, regelmässig von guter Spannung. Traube’soher Raum 
gedämpft. An den übrigen Organen ist nichts Auffälliges zu finden. Wassermann’sche 
Reaktion positiv. 

Der Krankengeschichte ist zu entnehmen, dass der Zustand der Patientin sich 
anfänglich verschlimmerte, indem das Exsudat in den nächsten Tagen zunahm und 
am 20. Februar eine therapeutische Punktion notwendig machte. Die Kranke klagte 
zeitweise über heftige Schmerzen und Atemnot. Die graphische Aufzeichnung der 
Respiration am 18. Februar ergab das folgende Resultat: 
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Verhältnis bei ragt 100 ; i i2|l 
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geiadliüigv die terminale Abdachung 
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nigidr Respiration . beobachtet. 
Allerdings ist die. letztere auch 
meist von auxiliärer in- und Ex¬ 
spiration begleitet. Auf alle Fälle, 
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von Hofhauer als ' c.barakte- 
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Er.xüb wonnig der Exspiration ni'd.ht 
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nicht vorhanden. Hingegen sind die linksseitigen Erhebungen sehr viel nie¬ 
driger, als diejenigen auf der gesunden Seite. Da die Apparatur die Ueber- 
tragung der Bewegungen mittels pneumatischer Vorrichtungen und nicht 
durch direkte Hebelwirkung vornimmt, sind, wie schon erwähnt, Unter¬ 
schiede in der Kurvenhöhe immer mit Vorsicht zu beurteilen. Derartige 
Differenzen aber, wie sie auf obiger Kurve zum Ausdruck kommen, 
liegen mit ziemlicher Sicherheit ausserhalb der Fehlerquellen. Das Ste- 
thogramm wurde zu einer Zeit aufgenommen, wo Fieber, Schmerzhaftig¬ 
keit und das Gefühl des Lufthungers nicht mehr bestanden: das Exsudat 
war hingegen noch reichlich und die Veränderungen der Kurve müssen 
auf dasselbe bezogen werden. 

Hofbauer hat in all seinen Kurven den „Ausdruck erschwerter Ex¬ 
spiration" vorgefunden, kenntlich an der Verlängerung der exspiratorischen 
Linie, an deren geradem, statt parabolischem Verlauf und an dem Auf¬ 
treten von sogenannten Extraexspirationen. Ich kann diesem Autor in¬ 
soweit beipflichten, als ich mehrfach solche Befunde erheben konnte, 
selten auch die von ihm beschriebene inspiratorische Verlängerung und 
Verflachung. Ich habe aber derartige Stethogramme durchaus nicht regel¬ 
mässig finden können. Vielmehr schien mir mehrfach selbst bei grossen 
Exsudaten das Fehlen jeglicher Abweichung von der Normalkurve gerade¬ 
zu auffällig. 

Was das Nachschleppen der Atmung auf der kranken Seite und 
deren geringere Exkursionen betrifft, auf welch letztere Riegel ein be¬ 
sonderes Gewicht gelegt hat, so hat Hofbauer darauf hingewiesen, dass 
derartige Erscheinungen auch fehlen können. In neuester Zeit hat Richter 
gar erklärt, dass es sich meist um „eine psychophysische Täuschung“ 
handle. Die Versucbsanordnung gerade des letzteren Untersuchers scheint 
mir nun allerdings durchaus nicht geeignet, eine derartige Behauptung 
zu beweisen (worauf schon Keil hingewiesen hat). Als Rezeptoren hat er 
sich nämlich eines Sphygmographen auf der einen, und einer Pelotte auf 
der andern Brusthälfte bedient und beide durch zirkulär um den Thorax 
verlaufende Bänder befestigt. Da bei jeder derart befestigten Apparatur 
die Kurve Veränderungen des ganzen Brustumfanges aufzeichnen muss, 
so können diese Anordnungen zur Erkennung beiderseitiger Differenzen 
unmöglich Verwendung finden. Immerhin muss ich der Ansicht der Au¬ 
toren insofern beipflichten, als auch ich einseitige Verzögerungen und 
Grössenunterschiede seltener gefunden habe, als man es nach früheren 
Behauptungen glauben sollte. Man kann sogar bei demselben Patienten 
die Erscheinung zeitweise auftreten sehen, zu anderen Zeiten hingegen 
wieder vermissen. 

Darin kann ich Hofbauer nicht beipflichten, wenn er sich dahin 
ausspricht, dass die Atemfrequenz bei ausgebildetem Exsudat herabgesetzt 
sei. Ich habe eine Herabsetzung nur selten beobachten können. Um die 
Frage zu entscheiden habe ich von hundert Patienten der Klinik das 
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Mittel der, an vier aufeinanderfolgenden Tagen drei Male gezählten, 
Atpaung zusammengestellt. Es ergab sich eine durchschnittliche Frequenz 
von 23,58 Atemzügen pro Minute, eine Zahl also, die eher an der oberen 
Grenze des Normalen steht. Hinzufügen möchte ich, dass bei der Zäh¬ 
lung eine Zeit gewählt wurde, in der Schmerzen und Fieber die Respi¬ 
ration nicht mehr beeinflussten, wo also die Wirkung des Exsudates selbst 
möglichst rein zum Ausdruck kam. 

Die Unabhängigkeit der Kurve von der Natur des Ergusses (seröse 
Flüssigkeit, Eiter, Blut), die ebenfalls von Hofbauer betont wurde, kann 
ich bestätigen. 

Auf eine besondere Erscheinung möchte ich noch etwas näher ein- 
gehen. Im Jahre 1900 hat R. Schmidt „über eine, bei Pleuritis und 
Perihepatitis fibrinosa zu beobachtende Reflexzuckung im Bereiche der 
Bauchmuskulatur (respiratorischen Bauchdeckenreflex) berichtet, eine Er¬ 
scheinung, die er in drei Fällen auftreten sah und als kurzdauernde, 
blitzartige Kontraktion im Bereiche des obersten Abschnittes eines Mus- 
culus rectus abdominis, bis in den ä. Interkostalraum nach oben sich 
erstreckend, beschrieb. Die Zuckung trat gegen das Ende der Inspiration 
auf. Schmidt beobachtete das Phänomen immer auf der rechten Seite, 
da seine Patienten an rechtsseitigen Erkrankungen der Pleura diaphrag- 
matica litten. Bei diaphragmaler Atmung war das Symptom weniger 
ausgeprägt, bei „hochthorazischer“ hingegen stark. Eine Bestätigung 
fand die Beobachtung durch die Arbeit v. Stenitzer’s aus dem Jahre 1903, 
der die Zuckung auch auf der linken Seite auftreten sah, verbunden mit 
jeweiligem Hochstand des Zwerchfells der erkrankten Brusthälfte. Auch 
v. Stenitzer fasst das Symptom auf als „plötzliche reflektorische Arre¬ 
tierung der Zwerchfellbewegung durch die Bauchmuskulatur u und fügt 
noch die Bemerkung bei, dass der Zuckung eine Anspannung der ganzen 
abdominellen Muskulatur nachfolge, die erst zu Beginn der nächsten In¬ 
spiration allmählich nachlasse. 

Eine frühere Beobachtung desselben Phänomens veranlasste mich, 
der eben geschilderten Erscheinung ebenfalls nachzugehen. Es handelte 
sich um einen Fall von linksseitiger Unterlappenpneumonie und Pleuritis 
diaphragmatica sinistra. Es war radiologisch Hochstand und ausserordent¬ 
lich geringe Beweglichkeit der linken Zwerchfellhälfte konstatiert worden. 
Ich war damals leider noch nicht in der Lage, Kurven aufzunehmen, 
konnte aber die beiden folgenden Fälle stethographisch genau verfolgen. 

Ferd. K., Maler, 52 Jahre. Der Patient erlitt 1911 eine rechtsseitige Enzepha- 
lorrhagie and warde damals auf der medizinischen Klinik behandelt and geheilt ent¬ 
lassen. Am 12. 5. 1915 stürzte er bei seiner Arbeit plötzlich zusammen and warde 
in bewusstlosem Zustande in die medizinische Klinik eingeliefert. 

Statas praesens: Mittelgrosser Mann von gutem Ernährungszustand. Haut 
blass, ohne Exantheme und Oedeme. Temperatur in axilla afebril. Sensorium völlig 
benommen. Patient liegt in Rüokenlage. Kopf und Augen beständig nach links ge¬ 
richtet mit der linken Hand von Zeit zu Zeit ziellose, zitternde Bewegungen 
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der In- nnd Exspirium beinahe zu gleiohen Teilen vertreten sind. Die untere Kurve 
hingegen, die von den oberen Partien des Musculus rectus abdominis dexter aufge¬ 
nommen wurde, zeigt einen gänzlich von der Norm abweichenden Typus, welcher der 
Erklärung einige Schwierigkeit bietet. Die Betrachtung und Ausmessung mit dem Zirkel 
ergibt folgende Verhältnisse: Eine steil ansteigende Inspiration, wobei der Fusspunkt 
mit der thorakalen Kurve übereinstimmt, dann ein ganz plötzlicher Abfall, bevor die 
Thorakalkurve ihren Gipfelpunkt erreicht hat. Auf dieses Zurückschnellen folgt dann 
wieder ein geringer Anstieg und endlich der langsame exspiratorische Abfall. 

Die Kurve des Patienten K. zeigt uns also eine Atmungsform, welche 
der, von Schmidt und von Stenitzer beschriebenen, Erscheinung ausser¬ 
ordentlich nahesteht. Eine Pleuritis diphragmatica konnte aber in diesem 
Falle zur Erklärung nicht angenommen werden, wohl aber lag eine andere 
Begründung sehr viel näher. Die Bauchdecken waren infolge der halb¬ 
seitigen Parese sehr schlaff und ihre aktiven Bewegungen beeinflussten 
die epigastrische Kurve daher in keiner Weise. Der Bauchdeckenreflex 
fehlte auf der rechten Seite vollständig. So lag es auch ferne, das 
Phänomen als ein reflektorisches aufzufassen. Vielmehr konnten in diesem 
Falle die epigastrischen Bewegungen, mehr wie sonst, als ein Spiegel der 
diaphragmatischen Motilität gelten. Tatsächlich ergab nun auch die, aller¬ 
dings nur kurz und schonend ausgeführte, Durchleuchtung, dass jeweils 
gegen das Ende der Inspiration das Zwerchfell gleichsam in die Höhe 
schnellte, um- dann, entsprechend der Kurve, sich zunächst mit einer 
wellenförmigen Bewegung etwas zu senken, worauf ein zweites, exspira- 
torisches Hochgehen erfolgte. Die Erscheinung war beiderseits, immerhin 
an der rechten Kuppe etwas deutlicher, als links, erkennbar. Mit 
dieser Feststellung musste ich mich begnügen. Eine genauere Beob¬ 
achtung war, angesichts des desolaten Zustandes des Patienten, nicht 
angängig. Bevor ich auf den Versuch eingehe, die eben beschriebenen 
Erscheinungen zu deuten, will ich den weiteren Verlauf der Erkrankung 
kurz schildern. 

Das Bewegungsphänomen blieb während vier Stunden bestehen und verschwand 
erst, als die Agone eintrat, welche, wie gewöhnlich, mit tiefer, langsamer Respiration 
einherging, welche von langdauernden Pausen unterbrochen war. Der Exitus erfolgte 
am 15. Mai, Abends 11 Uhr. 

Der autoptische Befund war in Kürze der folgende: Die Zerebrospinalflüssigkeit 
im Rückenmark ist vollkommen bluthaltig. Am Rückenmark selbst ist nichts Auffälliges 
erkennbar. Die Innenfläche der Dura mit einem braunen, von alten Blutungen her- 
rührenden Belage versehen. Die Arterien an der Basis des Gehirnes sind nur wenig 
atheromatös. Die linke Seite des Gehirnes ist stärker ausgedehnt als die rechte und 
bei Eröffnung des linken Ventrikels findet sich eine mindestens faustgrosse Blutung, 
die den ganzen linken Teil des Streifenhügels zerstört hat und in den Ventrikel durch¬ 
gebrochen ist. Auch in den dritten Ventrikel und in den rechten Seitenventrikel ist 
das Blut eingedrungen. Der rechte Streifenhügel ist sehr klein; grosse Partien der 
Oberfläche sind eingezogen. Auf dem Schnitt findet sich eine grosse Zyste von drei¬ 
eckigem Durchschnitt mit braunen, pigmentierten Wandungen. Bei der Sektion der 
übrigen Organe fand sich ausserdem eine allgemeine Atherosklerose, myokarditische 
Schwielen und bronchopneumonische Herde im rechten Unterlappen. 
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Eine Pleuritis diaphragmatica lag in dem obigen Falle nicht vor. 
Und doch stimmte das beobachtete Phänomen mit demjenigen von 
Schmidt und Stenitzer, wenigstens der Beschreibung nach, völlig über¬ 
ein. Es ist daher zu erwarten, dass die Begründung dieser sämtlichen 
Beobachtungen auch in der gleichen Richtung zu suchen ist. Schon oben 
wurde erwähnt, dass in dem Falle K. die epigastrische Kurve mit einiger 
Sicherheit die Bewegungen des Zwerchfelles wiedergebe. Damit ist aller¬ 
dings für die Erklärung wenig gewonnen. Vor allem haben Untersuchungen 
der verschiedenen Autoren am Menschen wie am Tier bewiesen, dass es 
keinesfalls angängig ist, aus dem Vorhandensein „paradoxer“ Bewegungen 
des Epigastriuras auf eine Lähmung des Zwerchfelles zu schliessen. Der¬ 
artige Bewegungen, inspiratorische Einziehungen und exspiratorische Vor¬ 
wölbungen, können allerdings bei Parese oder völliger Lähmung des 
Diaphragmas auftreten; aber — und das sehr wichtig — nicht allein 
bei dieser Affektion. Vielmehr hat schon Gerhardt darauf hingewiesen, 
dass, vorwiegend bei angestrengter Atmung, die Erscheinung schon am 
Gesunden beobachtet werden kann. Derselbe Untersucher hat darüber 
berichtet, dass bei tiefer Respiration die intraabdominellen Druckver¬ 
hältnisse durchaus wechselnde sein können. Aehnliche Angaben über die 
prinzipielle Verschiedenheit der abdominellen Druckschwankungen bei 
oberflächlicher und bei tiefer Atmung liegen vor von Hamernik und 
Winkler. De la Camp endlich zeigte an genauen radioskopischen Be¬ 
obachtungen, dass bei tiefer, vorwiegend kostaler Atmung das inspirato¬ 
rische Tiefertreten und das exspiratorische Hochgehen des Zwerchfelles 
nicht mehr die Regel bildet, und dass daher eine scheinbar paradoxe 
Bauchatmung beim Gesunden tatsächlich unter bestimmten Bedingungen 
beobachtet werden kann. Es wird diese Erscheinung durch die bei for¬ 
cierter kostaler Atmung eintretende Hebung der unteren Thoraxapertur 
bedingt. „Wie jedoch der einzelne Mensch durch Uebung mehr kostal, 
kostoabdominal oder fast ausschliesslich abdominal atmen kann, so finden 
wir auch seltene Ausnahmen, bei denen durch starkes Ueberwiegen der 
thorakalen Atmung während der tiefen Respiration in der Frontalebene 
eine absolute Verschiebung des Zwerchfelles nach oben inspiratorisch, 

nach unten exspiratorisch statthat.Wahrscheinlich kommen alle 

Uebcrgänge bis zu diesem physiologischen (?) Extrem vor.“ Holzknecht 
und Hofbauer sind aber noch weiter gegangen. Sie erklären, dass diese 
scheinbar paradoxe Zwerchfellbewegung keineswegs eine seltene Ausnahme 
darstelle, „vielmehr macht sich diese Bewegungsart bei jedem normalen 
Menschen geltend, sobald er thorakal (mit möglichster Ausschaltung der 
abdominalen Atmung) respiriert“. Ich möchte mich auf Grund mehrerer 
gleichartiger Erfahrungen der Ansicht der beiden letzterwähnten Autoren 
durchaus anschliessen. Eine „paradoxe“ epigastrische Bewegung ist da¬ 
her immer streng darauf zu prüfen, ob nicht die obigen gewisserraassen 
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physiologischen Erscheinungen rorliegen. Als Kriterium gilt nach Holz¬ 
knecht und Hofbauer die Frage, ob das Zwerchfell sich dem Thorax¬ 
zentrum in dem Masse nähert, als sich die Rippen inspiratorisch heben. 

Ich habe diese Verhältnisse etwas ausführlicher besprochen, weil sie 
die Grundlage für die Beurteilung der nicht zu selten vorkommenden 
perversen und pseudoperversen epigastrischen Bewegungsformen bilden. 
Für den vorliegenden Fall, dem ich weiter unten noch ein Analogon an¬ 
reihen werde, wie auch für das Schmidt- von Stonitzer'sehe Phäno¬ 
men glaube ich indessen, dass sie von dem eben dargestellten, gewisser- 
massen physiologischen Typus abweichen, wenn auch der von Holzknecht 
und Hofbauer geforderte radiologische Nachweis nicht geleistet werden 
konnte. Vor allem spricht der Umstand gegen das Vorhandensein einer 
derartigen pseudoperversen Atmung, dass die Geschwindigkeit des Vor¬ 
ganges nicht derjenigen der Rippenbewegung gleich war; vielmehr handelte 
es sich um eine blitzartige Zuckung, ein ganz rapides Einsinken, dem 
wiederum nicht eine exspiratorische Vorwölbung, sondern eine kurze, noch 
in das Inspirium fallende, Aufwärtsbewegung und ein terminales exspira- 
torisches Absinken folgte. 

Was die Erklärung dieser Verhältnisse betrifft, so ist dieselbe für die 
Fälle mit Pleuritis diaphragmatica nicht allzu schwierig. Es ist für diese 
Affektion ja sehr wahrscheinlich, dass bei ihr eine Parese oder eine Tonus- 
herabsetzung des Zwerchfelles auf der erkrankten Seite eintritt. Das geht 
sowohl aus klinischen Beobachtungen (Eichhorst, Ziemssen), wie aus 
radiologischen Untersuchungen (Ohm, Fr. Kraus) hervor. Dieselben 
weisen auf den Hochstand und die geringe Beweglichkeit der betreffenden 
Zwerchfellhälfte hin. Das Zwerchfell hat ja schon normaler Weise bei 
vertiefter Atmung eine nicht geringe Arbeit zu leisten, nur um der in¬ 
spiratorischen Ansaugung des Thoraxinnern zu widerstehen. Es müht 
sich vor allem ab, wie Eppinger sich ausdrückt, um nicht mit hinaufge¬ 
zogen zu werden. Ist der Muskel aber in seiner Kraft herabgesetzt, wie 
in dem obigen Falle, dann vermag er wohl anfänglich erfolgreich Wider¬ 
stand zu leisten und tritt seine gewohnte Abwärtsbewegung an. Wenn 
der Zug aber allmählich grösser wird gegen das Ende der Inspiration, 
dann erwoist sich seine Kraft als zu gering, sie erlahmt und das Zwerch¬ 
fell schnellt in die Höhe, ein Vorgang, der sich auf den Bauchdecken als 
plötzliches Einsinken wiederspiegelt als Zuckung, wie sie Schmidt und 
von Stenitzer gesehen haben. Das ist für die Pleuritis diaphragmatica 
der wahrscheinliche Vorgang. Für die oben beschriebene Hemiplegie eine 
halbseitige Parese des Diaphragma anzunehmen, wäre entschieden gewagt 
und durch die anatomische Grundlage des Prozesses kaum erklärlich, 
(wiewohl allerdings für die Enzephalorrhagie in der Literatur Beobach¬ 
tungen vorliegen, dass bei tiefer Atmung auf der erkrankten Seite die 
betreffende Zwerchfellhälfte geringere Bewegungen ausführt als die gesunde 

Zeltsehr. f. klin. Medizin. 84 . Bd. H. 6 u. 6. 26 
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[Lit. zit. bei Oppenheim 1 )]. Ich glaube aber, dass auch hier die Ver¬ 
hältnisse den eben geschilderten nicht zu ferne liegen, und zwar in dem 
Sinne, dass die Parese der Bauchdeckenmuskulatur ganz ähnliche Be¬ 
dingungen schafft, wie eine Zwerch feil parese. Es ist ja anzunehmen, dass 
die Bauchdeckenmuskulatur die Zwerchfellaktion in weitgehender Weise 
unterstützt. Ihr Tonus gibt auch während der Inspiration durch die Ein¬ 
wirkung auf die Unterleibsorgane dem Zwerchfell gleichsam einen Halt 
(C. Gerhardt). Eventuell könnte auch den Musculis rectis abdominis 
unter gewissen Umständen eine inspiratorische Wirkung zukommen. Da¬ 
durch, dass die Bauchdeckenmuskeln sich also auch inspiratorisch betätigen, 
nehmen sie dem Zwerchfell einen Teil seiner Arbeit ab. Mit dem Weg¬ 
falle dieser Tätigkeit infolge einer Parese der abdominellen Muskulatur 
wird dem Diaphragma eine grössere Arbeit aufgebürdet, die bzw. bei 
Vertiefung der Atmung zu Funktionsstörungen führen kann. Diese Er¬ 
klärung ist hypothetisch und entbehrt vorderhand des beweisenden Ex¬ 
perimentes. Ich möchte sie auch nur unter Vorbehalt äussern. Weit 
wichtiger erscheint mir ein zweiter besser begründeter Faktor. Es ist 
dies die mit der Erschlaffung der Bauchdecken einhergehende Abnahme 
der Zwerchfellwölbung. Dadurch, dass das Diaphragma infolge der intra¬ 
abdominellen Druckabnahme einen tieferen Stand einnimmt, werden gleich¬ 
sam seine Ansatzpunkte einander genähert, was einer Schwächung dieses 
Muskels gleichkoramt. Wenckebach hat in einer ausserordentlich geist¬ 
vollen Arbeit gezeigt, welch erhebliche Störungen an einen derartigen 
Zwerchfelltiefstand geknüpft sind. Die Enteroptose, auf welche dieser 
Autor seine Untersuchungen bezieht, geht ja unter ganz ähnlichen Ver¬ 
hältnissen einher, wie der vorliegende Fall. Wenckebach vergleicht die 
Atmung unter derartigen Umständen in treffender Weise dem Duchenne- 
schen Pferde mit aufgeschnittenem Bauche. Er sagt wörtlich: „Die 
Nichttätigkeit des Zwerchfelles erklärt somit die paradoxe Atmung der 
Enteroptotiker und legt ein beredtes Zeugnis ab von dem Grade, in welchem 
hier wirklich die Zwerchfelltätfgkeit gestört ist. Das Zwerchfell ver¬ 
hält sich mehr oder weniger wie bei der Lähmung desselben, 
und es ist nicht unmöglich, dass Fälle von Enteroptose als solche von 
Zwerchfell- oder Phrenikuslähmung angesehen wurden“. 

Ich glaube daher, dass der Analogieschluss des Schmidt-von 
Stcnitzcr’schen Phänomens mit der oben beschriebenen Erscheinung seine 
Berechtigung hat und dass auch die Erklärung für beide in der gleichen 
Richtung zu suchen ist. Dafür, dass die halbseitige Parese der Bauch¬ 
muskulatur das Vorkommnis häufig zeitigt, soll noch ein weiterer dem 
oben geschilderten anologer Fall als Beweis angeführt werden: 

1) Jam in hat allerdings in dem Grödel’sehen Grundriss und Atlas der Rönt¬ 
gendiagnostik über einen Fall von Enzephalorrhagie berichtet, bei welchem er ortho- 
diagraphisch Hocbstand und respiratorischen Stillstand der rechten Zwerchfellhälfte 
beobachten konnte. 
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deres. Der Urin wird unter sich gelassen, enthält weder Zucker noch Eiweiss. 
Rechter Arm und rechtes Bein fallen beim Erheben und nachherigem Loslassen kraftlos 
zurück; auf Nadelstiche erfolgt kein Zurückziehen derselben, während links spontane 
Bewegungen ausgeführt werden. Die Bauchdecken sind rechts ebenfalls sehr schlaff, 
der Nabel etwas nach links verzogen. Patellar- und Achillessehnenreflexe beiderseits 
schwach; rechts besteht Babinski’sches Phänomen. Kremaster- und Bauchdecken¬ 
reflex fehlen rechts. 

Der Zustand des Patienten blieb im Verlaufe des 19. Januar unverändert. Die 
Augenspiegeluntersuchung ergab beiderseits das Vorhandensein von punktförmigen 
Retinalblutungen. 

Am Abend desselben Tages sehr frequente Atmung (40), ln- und Exspirium in 
gleicher Weise beteiligt, 100 : 100. Auffällig ist die abdominelle Respiration. Im Be¬ 
reiche des rechten Epigastriums ist folgendes zu konstatieren: Kurz, bevor der inspi¬ 
ratorische Höhepunkt erreicht ist, sohnellt die Gegend über den oberen Teilen des 
rechten Musculus roctus abdominis mit einer blitzartigen Bewegung zurück, worauf 
dann nur noch eine, kaum merkliche, exspiratorische Senkung erfolgt. Die Erschei¬ 
nung ist auch links, jedoch in viel geringerem Grade, wahrnehmbar. 

Kurve 7. (12. 1. 1916.) Paul D. Eine radiologische Untersuchung konnte bei 
dem desolaten Zustande des Patienten nioht ausgeführt werden. Der Exitus erfolgte 
wenige Stunden später. Die Autopsie ergab ein grosses Hämatom im linken Corpus 
Striatum mit Durchbruch in den linken Seitenventrikel, und Uebertritt des Blutes in 
den dritten und vierten Ventrikel. 


Puenmothorax. 

Für den Pneumothorax lassen sich allgemein gültige Regeln bezüglich 
der hierbei auftretenden Abänderungen der äusseren Atmungsform nicht 
aufstellen. Vor allem ist streng zu unterscheiden zwischen dem offenen, 
geschlossenen und Ventilpneuraothorax. Der offene Pneumothorax ist be¬ 
kanntlich mit den schwersten Störungen der Atmung und Zirkulation 
verbunden. Dementsprechend weist auch die Respirationsform starke 
Veränderungen auf (Literatur bei Sauerbruch und Bittorf). Hier soll 
nur vom geschlossenen Pneumothorax die Rede sein, da ich keine Ge¬ 
legenheit hatte, Fälle von offenem oder Ventilpneumothorax zu unter¬ 
suchen. Die Angaben in der Literatur über die äussere Atmungsform 
beim geschlossenen Pneumothorax sind schwankend. Frequenz und Tiefe 
der Atmung wurden sowohl vermehrt, als auch vermindert gefunden. 
(Weil, Kreps, Bittorf und Forschbach,) Gilbert und Roger hin¬ 
gegen konnten keine Veränderungen feststellen. Hofbauer will für den 
Pneumothorax vor allem frische und ältere Fälle getrennt haben, Für 
die frischen Fälle beschreibt er starke Anomalien des exspiratorischen 
Schenkels des Stethogramms, Verlängerung der exspiratorischen 
Schenkels, und die Erscheinungen der aktiven Exspiration in der Form 
einer Dreiteilung desselben mit steilem Beginn und Ende und flachem 
Mittelstück. Das Jnspirium bleibt nach Hofbauer meist unverändert. 
Bei älteren Fällen ist es hingegen verlängert und die Kurve verflacht, 
während die Abweichungen der exspiratorischen Linie zwar noch erkennbar 
als Verflachung und Verlängerung in Erscheinung treten, aber ihre charak- 
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teristische Dreiteilung eingebüsst haben. Die Atempausen sollen immer 
fehlen. Die Frequenz ist normal oder herabgesetzt. Hofbauer hat seine 
Darstellung durch die Wiedergabe mehrerer demonstrativer Kurven gestützt. 

Im Epigastrium kommt mehrfach bei geschlossenem Pneumothorax 
die „paradoxe“ Bewegung zur Beobachtung, die von den verschiedenen 
Autoren (Kienböck, Hofbauer) in voneinander abweichender Weise 
erklärt wird. Sehr wahrscheinlich hat Hofbauer Recht mit seiner Er¬ 
klärung des Phänomens als Folge des diaphragmatischen Tiefstandes, 
der durch den Wegfall des Zuges der Lunge bedingt ist. Dass ein solcher 
Tiefstand den paradoxen Atmungstypus hervorzurufen .im Stande ist, 
wurde schon oben auseinandergesetzt. 

Die verschiedenen Faktoren, welche beim Pneumothorax die Form 
der Atemkurve beeinflussen, lassen es verständlich erscheinen, dass die 
einzelnen Untersucher zu differenten Resultaten kamen. Der Druck im 
Pneumothorax, der Widerstand des Mittelfelles, die zirkulatorischen Ver¬ 
hältnisse, komplizierende Erkrankungen der Lunge sind hier zu berück¬ 
sichtigen. Wohl mit Recht hat Ho fb au er die von ihm beobachtete exspi- 
ratorische Dyspnoe auf die Verringerung der elastischen Kraft dor Lunge 
bezogen. „Dieselbe veranlasst beim Gesunden hauptsächlich die exspi- 
ratorische Luftaustreibung, die Bildung der Zwerchfellkuppel und die 
Stellung des Herzens“. Eine Abnahme dieser Kraft muss zu den eben 
beschriebenen Veränderungen führen. 

Ich verfüge nur über eine geringe Anzahl eigener Beobachtungen. 
Daraus seien die folgenden hervorgehoben: 

Hans R., 28 Jahre, Metzger. Familienanamnese ohne Belang. Patient hatte 
früher Masern und Gonorrhoe durchgemacht, war sonst immer gesund gewesen. Am 
22. 5. 1915 verspürte er beim Heben eines schweren Stückes Fleisoh ganz plötzlich 
einen stechenden Schmerz in der rechten Brusthälfte. Daraufhin heftige Atemnot, die 
sich Nachts steigert. Am andern Morgen erfolgt Ueberweisung in die medizinische 
Klinik. 

Status praesens: Grosser, kräftig gebauter Mann von gutem Ernährungs¬ 
zustand. Keine Exantheme und Oedeme. Temperatur in axilla 37,5. Sensorium frei. 
Klagen über stechende Schmerzen in der ganzen rechten Brustseite. Kopf, Hals ohne 
Besonderheiten. Thorax kräftig gewölbt, rechte Brustseite stärker vorspringend, als die 
linke. Atmung 24, regelmässig, thorakoabdominal; die rechte Seite macht weniger aus¬ 
giebige Bewegungen, als die linke. Rechts hinten, vom Processus spinosus des5. Thora¬ 
kalwirbels an, ist der Schall laut, tympanitisch, links kürzer und höher, ebenso im 
2. und 3. Interkostalraum rechts vorn. Ueber diesem Bezirk hört man leises, hauohendes, 
amphorisches Atemgeräusch. Grenzen der topographischen Perkussion: vorn rechts 
unten unterer Rand der 6. Rippe, links (sternal) oberer Rand der 3. Rippe, hinten beider¬ 
seits 11. Thorakalwirbel. Bei der Stäbchenplessimeterperkussion hört man über den 
schon beschriebenen tympanitischen Schallbezirken ausgesprochenen Metallklang. 
Ueber der linken Lunge ist der Perkussionsschall überall laut, nicht tympanitisch, das 
Atemgeräusch vesikulär im In-, unbestimmt im Exspirium. Der Stimmfremitus rechts 
etwas abgeschwächt. Kein Sukkussionsgeräusch. Herz: Spitzenstoss im 5.Interkostal¬ 
raum, 2 cm extramamillär. Perkussionsgrenzen: links vordere Axillarlinie, rechts: 
linker Sternalrand, oben: oberer Rand der 3. Rippe. Herztöne rein, von normalem 
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Tiefstand und geringe Beweglichkeit der rechten Zwerchfellhälfte fest¬ 
gestellt wurde, ferner die Bemerkung, dass dieselbe bei tiefer Atmung 
paradoxe Bewegungen ausführte. 

Eine klare Begründung des stethographischen Befundes bietet uns 
die radiologische Untersuchung also nicht. Vielleicht, dass die folgende 
Erklärung der Wahrheit nahe kommt. Das Diaphragma steht tief, ist 
infolge Wegfalles des elastischen Zuges der Lunge entspannt und abge¬ 
flacht. Seine Kraftentfaltung ist dementsprechend behindert. Bei normal 
starker Atmung kann das Zwerchfell während der Inspiration durch seine 
Kontraktion dem Zuge nach oben Widerstand leisten und tritt tiefer. 
Das Epigastrium wird vorgewölbt. Bei der Exspiration fällt hingegen 
der Hauptfaktor, welcher das expiratorische Hochtreten des Zwerchfelles 
bedingt, die elastische ßetraktionskraft der Lunge, vollständig aus. Mehr 
noch, bei der Inspiration war der pneumothorazische Raum erweitert 
worden erstens durch die Hebung der Rippen und zweitens durch die 
Ansaugung des Mediastinums nach der gesunden Seite hin. Bei der Aus¬ 
atmung senken sich die Rippen und das Mittelfell rückt wieder median- 
wärts. Die Folge davon ist ein Anstieg des Druckes im Pneumothorax. 
Das Hochtreten des Zwerchfelles wird deshalb nicht nur behindert durch 
das Fehlen des hauptsächlichsten exspirationsbefördernden Faktors, sondern 
es gesellen sich noch dazu ganz besondere Widerstände. Die Aufwärts¬ 
bewegung wird daher gehindert, bis die aktive Exspiration der Bauch¬ 
deckenmuskulatur gegen das Ende der Ausatmung eintritt und das Ein¬ 
sinken des Epigastriums bedingt. Tatsächlich ergab auch im vorliegenden 
Falle die Messung des Druckes im Pneumothorax im Inspirium 0, im 
Exspiriura einen positiven Druck von 4 cm Wasser. Der weitere Verlauf 
war wiederum der, dass sehr rasch die Erscheinungen des Pneumothorax 
zurückgingen, und der Patient konnte am 3.7. geheilt die Klinik verlassen. 

Von meinen sonstigen Beobachtungen möchte ich noch die folgende 
erwähnen, welche einige interessante Verhältnise bietet: 

Benjamin T., 16 Jahre alt, Schlosser, von Varese. Eltern und Geschwister ge¬ 
sund. Patient war, mit Ausnahme von Scharlach, immer gesund. Das jetzige Leiden 
begann am 7. 3. 1915 mit Müdigkeit, Fiebergefühl, steohenden Schmerzen in der linken 
Brustseite, Kurzatmigkeit bei Anstrengungen, schlechtem Appetit und Schlaf. Eintritt 
in die Klinik am 15. 3. 1915. 

Status praesens: Blasser, schlecht ernährter junger Mann von grazilem Bau. 
Temperatur in axilla 39,7. Sensorium frei. Klagen über Stechen in der linken Brust¬ 
seite. Kopf, Rachen, Hals ohne auffällige Veränderungen. Thorax elastisch, gewölbt. 
Atmung tborakoabdominal, regelmässig, beschleunigt, 32. Die linke Seite scheint 
etwas nachzuschleppen (bei stethographischer Untersuchung nicht bestätigt). Bei 
der Perkussioa vorn rechts lauter, nicht tympanitischer Schall bis zum oberen Rand 
der 6. Rippe, hinten bis zum 10. Brustwirbel. Links vorne lauter, tiefer Perkussions¬ 
schall, sternal bis zum oberen Rand der 3. Rippe, in der mittleren Axillarlinie im 
4. Interkostalraum in relative, im 5. in absolute Dämpfung übergehend. Die Dämpfungs¬ 
grenze steigt nach hinten steil an und erreicht die Höhe des 3. Brustwirbels. Atmungs¬ 
geräusch und Stimmfremitus über der Dämpfung stark abgeschwächt, über den unteren 
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FmMeb überhaupt k*itt A tömgeräus# mein: jförfoiv Veber den itbrigeq röilep .ve^V 
kuiärea f«ry tmbösämtötAs Exsplriurö, i^r Tralj fco/sahe Raum stark eingeengt. Ainteet 
einer' ger lögen Verschiebung das ffeaens reclits «nd Füwmsjiapumi iiw Urft) 

kßiöe' soosiigoti auffälligen Erstfbedmtageth Die ÜfHeisuehurtg ergab nisu das Bostebßtv. 
ovues Erguss.es ifi d-ir Unken Pkurabohlft itmi die Funktion- im 7. Interkoslalfautct' 
förderte eine' fast klare,. .seu/su, gedbltefro-FiussigWfc zo Tage. Das geimpfte 
^bweioeherj erVnä-nkto spater m ausgedehnter Tuberkulose, 

An; dm Krankengosehirhle tst.z.u entnehmen, dass dieExsiidadgmize m den näch¬ 
sten Tagen ?ti$g und die Temperatur ornLdie Störungen de?? Allgemeinbefindens etwas 
ÄUtiftiimeö. Aki 23. 3. würde d*V folgende KtörWe adifgenc^flie«; 



Kurve flO: 


Kurve AU, Bnnjumii» T., 1K .juhre. serofiKrinosa sinisfr^ läL L RH5.‘ 

Diu ‘Afmuagist fr&jUcut, das Verhältnis der bei dorr Rospii-ationsphasan HKKI&jL 
Der Örö^eminiers&kied Gunsten der linken Seite tom nleb1 UerimV*i oM • gi werdet)» 
da er auf K\inUo}iuufnabm^n nicht konstant; hlmts Auffällig m nur auf der m.btetV 
Seite das iörmimile Flach vverdeti de« ib.sjdratot'b.cb«n Linie, viel]eicht .der Ausdruck, 
ersobwerter Inspiration infolge. ,Kompre-isiott auch der gesunden Rniie durch das Exsu¬ 
dat. Die epigasti^ehp knr v C wies keine bf*$ondereä ßrsoheinungftn auf. 

Am 29. 3, Warne m/ofge /.und) ournder Atemuot etne th^a^ejUJÄ^e, Punktion 
ausgeiuhitj wobei..■ lOtHL.iteöl Flüssigkeit entleert, wurdfciiv .Vor 'der Lnnkiiht» haue 
das Stothögramm b $pM'w'- diaselben Verhältnisse gezeigt, wir; Fig. 12. ; hlach dex 
Puaklroü wurde folgende Kurv* g«?e«ohuct: 

Kurve M. llenjamio T,, 16 lehre. Pleuritis ;'Sv•f.^;lÄ^ : 

Aüßb hver Migoti beide Kurven gegen das H&ffeder :ßinal»mung dhütydhe Ab- 
iUohung. D&&U kommt ala auffällige Erscheinung, das3 nun nach de»; Punktion: 'die 
krank« Seite* deutlich nachsehkpph in dem Sinne, uh liäs ■■Esspinifni rn^Rrin&cii später 
mmWi- ' 4 h. auf der ghs.undmi Seite. Das Symptom durfte abo in dir?em Kalle .als 
Folge der I v uviktlon &u betiaoiHen sein, ohne, dass »eh bterfvjK eine sichere Erklärung 
geben konnte (niseho Änderung der JAruckvorhültnissöV). 

. Vom'• ifr‘ 4. an begann die Temperatur zur- Norm &b*n>;inkeo. Das Exsudat 
sammeUe steh jewmlen nach der Funktion rasnb V*o4rangbngS' 

b^toden. Es wurde daher sin 'küns$1^ • Attgelegt:; 

2. 0,) wurden 2200 t:cm KiüssigjreR erdFernt nnd 
1400 ccm Sviek«tprt;no(d)gefu|U^' .«(«dass ein linksseitiger Pneumothorax entstand, Wie. 
denn» wurden vor undwach dem Eingriffe Stothogrammc aulgezeichnet. Sie ergaben 
folgende Verbültoisse (Lielie Kurve. 12 und KL; 
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Sette, die schnnr oben erwähnte Ytr- 
tiachung am Ende der iusprratton.. 
Ife E>spi7iiVm^yer{iauft unregislmässtg.. 
Aü d 1 eo>e jniUtöiyglichen Erschemoagcm 
sind nach »lern EmgrilV vvrseh^nh'den 
und die Kör* e 1 % bietet den Typus, 
einer normalen He&ptraticinsku’rvre daty 
wieder ein Bewend dAfüy daifö 
graphiscbe A numalier» dem Fne am»- 
ÜiovUx tiieht iO allen Patio«/,u komm er» 
mössfOt. Sie fehlten auch, als 
hohe Flüssigkeit aus der Brusüiohip. 
entfernt worden war, und somit ein 
reiner F« eumothorar bestund: Ebenso 
verhielt fuch auch die e'jjigaslviacho 
Ätßtyog: dor ihoraiialön absolut gleicht 
puradoxe Bewegungen Th h Ben T auhh 
bet tiefer Atmung. Ala Beleg; hmritir 
fc$ie da.'« folgende Stethogramm; 

Kurve. 14. Benjamin T, Pnnumt^ 

lhcn;»v a» hii.••.!,»h,.^ -Dii.Mi'i , KTh. Tllf) \ 
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Pneumonie. 

Itei der gross?« Anzahl von 
Faktoren, welche hot Üot 
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von r:i n0‘ Einheit liehen Form der 
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•Uufgertiß^ von in- bnrf Fixspirmrio 
geradlinigen^ ^brugeoy ocl^r^ber 
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geteiltem Verlauf der Kurven. Im letzteren Falle sind am exspira- 
torischen Schenkel aktiver Beginn, bzw. auch aktives Ende wahrnehmbar. 
Grössenunterschiede, bei denen bestimmte Gesetzmässigkeiten nicht 
festgestellt werden konnten, Fehlen der Atempause, all dies sind Er¬ 
scheinungen, welche der obige Autor auf seinen Pneumogrammen 
vorfand. Riegel hat vor allem die geringere Höhe der Kurven auf 
der erkrankten Seite hervorgehoben und hat auch auf gewisse sakka- 
dierte Unregelmässigkeiten hingewiesen. Aenderungen im Verhältnis 
der einzelnen Respirationsphasen zueinander bezieht er auf Kompli¬ 
kationen. 

Die von mir an einer grösseren Anzahl von Kranken aufgenomraenen 
Stethogramme haben immerhin einige charakteristische Merkmale erkennen 
lassen. Abgesehen von der stark erhöhten Frequenz, welche während 
des akuten Stadiums ja bekanntlich die Regel ist, ergeben beinahe sämt¬ 
liche meiner graphischen Aufzeichnungen die Tatsache, dass In- und Ex- 
spirium hinsichtlich Form und Länge der Linien auffällig wenig von ein¬ 
ander abweichen. Die terminale, exspiratorische Abflachung fehlt meist; 
so stellt sich die Kurve des Pneumonikers als gleichmässiges Auf- und 
Absteigen mit spitz zulaufendem Gipfel dar. Die Einzelexkursionen sind, 
wie Hofbauer angibt, nicht immer gleichraässig. In einigen Fällen sah 
ich periodische Schwankungen in dem Sinne, dass eine Reihe grösserer 
Elevationen mit einer Anzahl kleinerer abwechselte. Es waren dies meist 
besonders schwere, mit toxischen Erscheinungen einhergehende Pneumonien. 
Auf ein weiteres Symptom, das Verhalten der epigastrischen Kurve be¬ 
treffend, komm ich weiter unten zu sprechen. Ferner ist noch die Klein¬ 
heit der Kurven bemerkenswert. Diese Anzeichen einer beschleunigten 
kleinen, im Ganzen ungehinderten Atmung sind durch den zu Grunde 
liegenden Prozess, der ja mit einer Verminderung der respiratorischen 
Oberfläche einhergeht, wohl erklärlich. 

Das Verhältnis der In- zur Exspirationsdauer wird durch die folgen¬ 
den Zahlen dargetan, welche die Ein- und Ausatmungszeiten von fünf 
auf einander folgenden Respirationen, an den Kurven abgemessen und in 
Fünftelsekunden ausgedrüokt, darstellen: 

Pat. Z. Pleuropneumonia fibrinosa dextra inf. . . 3/3, 3,5/3, 5,3/3, 4,5/4, 3/3. 

B. „ „ sinistra ,. . . 2,5/3, 4/4, 3/4, 2,5/3, 3/3, 2,5/2,5. 

„ H. „ „ dextra . . 2/4, 2/4, 3/4,5, 3/4, 3/4,5. 

« B. „ * i, . . 3/5, 3/5, 3/5, 4/5, 3/4. 

« S. „ , r „ . . 4/3,5, 4/4, 4/4, 4/4, 4/4,5. 

Diese Zahlen lassen die oben angegebenen Verhältnisse ohne weiteres 
erkennen: die bekannte Zunahme der Atemfrequenz, die gleiche Dauer 
der beiden Phasen, oft sogar ein Ueberwiegen der Inspiration, und die 
Unterschiede in der Länge der einzelnen Atemzüge. 

Für die Form der Kurven und ihre individuellen Besonderheiten 
mögen die folgenden Fälle als Beispiele dienen: 
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AUi«u B. n Masobmisl, 21 .l&bre, von Altendort. Äettsoi Maseru .k'eitt* trübe reo 
E/kmifctuig«n. beginn des? jetzigen Leidens am 28. &: J916;i' p(*fi0 Aaswurf; 

Stroben auf der Brust, iflttS&si.vte Krankheitsgefühl, pefrfof* Und A^istttiösigkeii 
Aufnahme atif die Klinik am 30, 3. 

Status praesens: C 

Teiuperätur 39/i in Axilla. Haut stark gerötet 


Grosser kräftig gebauter Mann van giu^m 
Ja* Haut stark gerötet, keine Exantheme vmd Oeuome. 
Kopf frei beweglich, Skleren rein. Pupillen gleioliweif und auf Licbtetn&il:giit <en- 
gierend. NasßfvftfigektmBn. Uppen trocken. Zunge sUrk weidlich Kuchen - 

and HöLsorgane ohne autl&iijgt Veidiujerüäger), TfcoräP kräftig gewölbt. Autrü^gr Uio- 
.r&kaabdöminalf- beschleunigt,’-^. -.Bei fl er Perküfsür»?? wne b^derseitä lautet, nicht 
• 1 '.Sobfti J>. rechts rmteü bis ■’zum öbeieri Hand der ij. Rjpjie^ Hnlf^ 

KteirufI fefg zum oberen Rand der 3. Rippe,, hinten links bis >;ui Höbe d^s il>. i?ri)^i- 
Wirbels, lletfhis brüten belebt von der Höhe des -8. - bis tu derjenigen dos. 7. fergsv- 
wirbeis iJtnf» MaiDch ioiemsive Dämpfung. Von ö,k au wieder lairte» Schall, Die 
Hüll oben gegen die hintere i^ahte Asftlwrlfule" ateiü jii]bi.; -U§!ber 
den gft.dämpfteti fiel der AitskultevRvn. das lospiriUi?>. rauh und verschärfu 

.rlÄ5;:f»?e5f»*riujrr. bi'oncdi'mt.:,; Der SUrnmiremiftu deutlich verstärkt: fmberdort .übrigen 
Bezirk er* vesiKubues uribenfmmu* B^-spinum. Vereinzelte. trockene Rasselge- 

j iivie.ebe. Patient wirft «U spärliches, zähes. r oskfafbcues Sputum aus. 4n d*m Herzen 
ÄteSis AnfTölUges • Der ' 1'uK 1*K, Fegftimä«sig. dixrot, von reda?.ief*cv Spannung ;md 
PöHüfig. An den abfig'en Urganöh iai kem äbruuaief Befand za erhöhen,. 

: Dä& Stell!ogramftg welche* am 31. 3. von den* Patienten gewonnen wurde, war 
da* folgendeV ' •'• ’ ! 1 '’•;•■ 


3. JitfprRösUl- 

vatim rvrthfs 


3 TnürfcüiiU*. 
'*W ityk* 


UiOlialiK 


Kurve 1 , 5 , 


Kurve 15, Albert 8,v 21 fahre. PWuroptt^Mmonia fibrinosa .tfhwa; irif. 


Mau sicht aül def KurVö die obou erwähnten Anzeichen: zahlreiche 
kleine Elevationen, in- und ejcspjira,tDiw#i^r-:Snh»{«kel von ungefüllt gleicher 
Neigung, terminale exspiratarische Abflachung angedeiitel durch eine, 
kaum merkliche Abknickung in der IfeMur. Chaise der .AnSafrnniig. Inter¬ 
essant ist der Vergleich mit der epigastrischen Kurte. 

Kurve 16. Athen B., 3t .iaht*. PisMrojmeujnonto ilevtre int'. (itt. 3. 1916.) 

Ili*r Fällt mm auf, wie dre steil ansteigende und ahfailemic- epiga¬ 
strische Kurve, die, übrigens hinsichtlich tlt-r zeitlichen Verfiältnissft der. ein¬ 
zelnen Phasen genau' mit der thorakalen ühetem-rimmO die letztere an 
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Grösse der Ausschläge überwiegt. Es ist, wie schon mehrmals betont, 
infolge der Art der Methodik sehr schwierig, aus der Grösse der Ampli¬ 
tuden Schlüsse zu ziehen. Wenn aber, wio es in diesem Palle tatsächlich 
geschah, sämtliche Kontrollaufnahmen das gleiche Ergebnis zeitigen, und 
der Unterschied ein derart bedeutender ist, so können wir doch hieraus 
mit einiger Sicherheit auf die wirklichen Verhältnisse schliessen. Ich lege 
dem Phänomen deshalb einen gewissen Wert bei, weil mit der späteren 
Ausdehnung des Prozesses auf den ganzen rechten Unterlappen die starken 
epigastrischen Bewegungen beinahe völlig verschwanden und auch nach 
der Krise nicht mehr in dieser Stärke zurückkehrten, wie sie zu Beginn 
der Erkrankung beobachtet wurden. Vielmehr wog dann die kostale At¬ 
mung beträchtlich vor. Ich muss mich, mangels einer genügenden An¬ 
zahl analoger Beobachtungen, einer bestimmten Deutung enthalten. 
Nur möchte ich darauf hinweisen, dass ich derart hochgehende abdomi¬ 
nale Atmung immer dann vermisst habe, wenn die pneumonischen Infil¬ 
trationen dem Zwerchfell direkt auflagen. Vielmehr erschien mir in solchen 
Fällen die epigastrische Bewegung verringert, insofern, als nach der Rück¬ 
bildung des Prozesses wieder eine Zunahme eintrat, also umgekehrt, wie 
in dem obigen Falle. Dafür können die beiden nächsten Fälle als Beleg 
angeführt werden. 

Berta S., 41 Jahre, Hausfrau, aus Schaffhausen. Frühere Erkrankungen: Masern, 
Gesichtsrose, Nierenentzündung. Anfangs Januar machte sie eine Lungenentzündung 
durch, von der sie genas. Anfangs Februar erneuter Schüttelfrost, Stechen in der 
Brust, schleimig-eitriger Auswurf. Eintritt in die Klinik am 4. 2. 1916. 

Status praesens: Mittelgrosse, grazil gebaute Frau von schlechtem Ernährungs¬ 
zustand. Haut blass. Temperatur in Axilla 40,5. Kopf, Rachenorgane o. B. Am Halse 
ziemlich starke, knotige Struma. Thorax Hach, lang, etwas resistent auf Druck. At¬ 
mung sehr frequent, vorwiegend kostal. Nasenllügelatmen. Ueber den vorderen Lungen¬ 
partien lauter, nicht tympanitischer Schall, rechts bis zum 6. Interkostalraum, links 
bis zum oberen Rand der 3. Rippe, ebenso hinten links bis zur Höhe des 10. Brust¬ 
wirbels. Rechts hinten hingegen beginnt in der Höhe des 5. Thorakalwirbels eine in¬ 
tensive Dämpfung, deren obere Begrenzung nach aussen seioht abfällt. Ueber dieser 
Dämpfung ist der Stimmfremitus leicht verstärkt, bei der Auskultation das Inspirium 
rauh und scharf, das Exspirium deutlich bronchial. Vereinzeltes Giemen undScbnurren. 
Ueber den übrigen Lungenpartien vesikuläres In-, unbestimmtes Exspirium. Sputum 
schleimig-eitrig, mit ganz vereinzelten rubiginösen Beimengungen. An den übrigen 
Organen wurde kein abnormer Befund erhoben. 

Stenographische Untersuchung am 6. 2. 

Kurve 17. Berta S., 41 Jahre. Pleuropncumonia (ihrinosa dextra inferior. 
(G. 2. 1916) 

Das Stethogramm zeigt uns wieder ein geradlinig aufsteigendes In¬ 
spirium, spitzen Gipfel und gerades, ziemlich steil abfallendes Exspirium 
mit kaum angedeuteter terminaler Abflachung. Diese Erscheinungen sind 
jedoch nur an der thorakalen Kurve sichtbar, während die epigastrische 
nur ganz kurz dauernde Erhebungen aufweist, deren höchster Punkt mit 
dem Gipfel der oberen Linie übereinstimmt. Die kleineren Zacken rühren 
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von mitgeteilten Herzpulsationen her. Es gelang an keiner Stelle des 
Epigastriums, grössere Bewegungen aufzuzeichnen. Der Schluss auf eine 
geringe diaphragmatische Beweglichkeit dürfte daher gerechtfertigt sein. 
Wir haben bezüglich der Form der epigastrischen Kurve also ein Verhalten, 
welches demjenigen im vorigen Falle direkt entgegengesetzt ist. Die Be¬ 
gründung hierfür habe ich schon oben zu geben gesucht. Dabei ist nun 
allerdings die Tatsache nicht ausser Acht zu lassen, dass es sich im vor¬ 
herigen Falle um einen männlichen, hier aber um einen weiblichen 
Patienten handelt, wobei also der erstere schon a priori mehr zur abdomi¬ 
nellen Respiration neigt. Immerhin ist auch bei der weiblichen Atmung 
das beinahe vollständige Verschwinden jeglicher abdominellen Respirations¬ 
bewegung selten. Wenigstens konnte ich es unter normalen Verhältnissen 
nie derart ausgeprägt vorfinden. Zweitens aber ist zu berücksichtigen, 
dass nach Ablauf der Erkrankung bei dem vorherigen Kranken der Atem¬ 
typus sich wieder änderte, und ganz dasselbe konnte ich bei dieser Frau 
feststellen. Am Tage vor ihrer Entlassung wurde nämlich das folgende 
Pneumogramm aufgenommen: [Kurve 18. Berta S., 41 Jahre, (o. 3. 1916.)] 

Man erkennt eine völlig normale Kurve mit deutlicher epigastrischer 
Respirationsbewegung. 

Ein weiterer Fall, welcher mit interessanten Komplikationen einher¬ 
ging, ist der folgende: 

Amalie Z., 40 Jahre, Haushälterin, aus Zürich. Familienanamnese ohne Belang. 
Patientin selbst gibt an, immer gesund gewesen zu sein. Nach Angabe von Bekannten 
sei sie eine starke Trinkerin gewesen. Beginn des jetzigen Leidens am 24. 1. mit 
Schüttelfrost, Stechen in der linken Brustseite, Husten, rostfarbenem Auswurf, Atem¬ 
not und galligem Erbrechen. An den nächsten Tagen Zunahme der Beschwerden, 
Schlaf- und Appetitlosigkeit. Einlieferung in die Klinik am 27. 1. 

Status praesens: Mittelgrosse, kräftig gebaute, gut ernährte Frau. Haut ohne 
Exantheme und Oedeme, etwas stark gerötet. Temperatur in Axilla 39,1. Sensorium 
frei. An Kopf- und Halsorganen kein auffälliger Befund zu erheben. Thorax gewölbt, 
auf Druck federnd, nicht druckempfindlich. Atmung vorwiegend kostal, Frequenz 36. 
Bei der Perkussion vorne lauter, nicht tympanitischer Schall, rechts bis zum oberen 
Rand der 6. Rippe, links in der Sternallinie bis zum unteren Rand der 3. Rippe, 
hinten rechts bis zur Höhe des Dornfortsatzes des 10. Brustwirbels. Links beginnt 
vom 5. Thorakalwirbel an eine intensive Dämpfung, die von der Mitte nach aussen 
absinkt, in der mittleren Axillarlinie die 6. Rippe erreicht. Traube’scher Raum frei. 
Stimmfremitus nur ganz wenig über den gedämpften Partien verstärkt. Bei der Aus¬ 
kultation hört man daselbst deutliches Bronchialatmen und reichlich klingende, fein¬ 
blasige Rasselgeräusche. Ueber den übrigen Partien vesikuläres In-, unbestimmtes 
Exspirium. Sputum spärlich, zäh, rubiginös. Am Herzen, Gefässen und Abdominal¬ 
organen nichts Auffälliges. Hingegen fanden sich im Urin Eiweissspuren, spezifisches 
Gewicht 1011. 1,22 pCt. Zucker Kein Azeton, keine Azetessigsäure. Mikroskopisch 
vereinzelte hyaline Zylinder. Im Blute 0,32 pCt. Zucker. Wassermann’sche Reaktion 
positiv. Am Nervensystem kein auffälliger Befund. 

Es handelte sich also um linksseitige Unterlappenpneumonie, welche durch einen 
Diabetes mellitus kompliziert war. Das am nächsten Tage aufgenommene Stethogramm 
war das folgende: [Kurve 19. Amalie Z., 40 Jahre. Pleuropeumonia fibrinosa sin. inf. 
Diabetes mellitus. (28. 1. 1916.)] 
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Die.se Kurve lasst, nun noch 
inehr alä wig Jet vorhergehende. 
fall, ein völliges Uetmrwiegen der 
lifusta! mutig «kcow!«. Bewe- 
gttngeö deszl^dgäS^äros fehlen 
heioahe thorakale 

Linie weist mehrere flgontuwliehe 
Abweichungen vom gewohnten 
Typus auf. In- und Exsjßrhim 
\ erlaufen siet! und geradlinig, 
nute! ungefähr demselben Winkel, 
wie fh den vorherigen CaKen. Oie 
(MpiV'l aber, wie actch dm Basis, 
sind mehr aügtdlabht als in diesen. 
Was aher v*ör allem äutftiHi, sth>j 
periodische Irregularitäten in dein 
Sinne, als eine Anzahl grösserer 
Erhebungen mit einer Heike von 
kleineren abwcwhselt. Ihr Üebcr- 
gjtng erfolgt hrii.sk auf emmai. 
(diese Erscheitiutig war jin«. am 
felgenden. Tage sehr viel stärker 
.. ausgeprägt.: 

Kurve20. Amalie?.,) 40Jahre. 
J'!eurO[>ti8umoni.'i rtbrrnosa sin, rpf. 
Hiabeies mellitus. t'29. !. 15tUl. \ 

htter sind min an Stelle der 
kleineren Elevationen beinahe 
völlige Hansen getreten. Nur ganz 
mumiiale Wellen deuten darauf 
hin, dass auch in der Pausa» doch 
kleinste Hespirätion'siwwegungeii 
erfolgten:. Der Typus hat firm 
grwissr Aehnliehkeil mit dem *'»n 
Bi ti t beschriebenen, Eine, tter- 
ärtigo periodische Alniung weist 
auf Vorgänge im zentralen Sm • 
ver»svst*.m hin und es muss daher 
liir den vorliegenden Pali dm 
Frage erörtert werden, ob du« 

‘ Phänomen auf den Etnlluss der 
Pnebmoi/ie oder des Diahetes 
mellitus jtdiiugkzuführen iss ich 
möchte eher das orstcre als Währ» 
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sehemlieh weii'.tföf. Dra^e? k6n hochgradiger war und auch 

sonstige äutotöKisotor {'i^oheim;mgcn.v^rmts^fr-jfie^V^ ..Hingen hat:* ich. 
.Wie schon oben erwähnt; hei sidwcwn i^:^o4trornen ' tue und cid Aähn¬ 
liches beobachte!, wenn awh pi$ u, emer dorari ausgesprochenen Weise. 

. Diabetes mellitus <4 


2 : 

0er fyüißrä Yarläu 1 ,rir 
kranfebog wir Cn^u4ß : 

Krise trat in der N#etH von; i-?X- 
*uif den 30. I, auf 0as AUd 
getnembefioden be5s^tft'::^u*li; 
rasch. DicepigastnscUö Atmung 
war schon an* ..1. Tage nach det 
Entfieberung.bedeutend stärker 
ausgeprägt, als wahrend fcr 
Erkrankung. Der Zuckergehalt 
schwankte zwischen 1 und 2 pOL 
AiMo u hurfAze Pßssigsänre Wären 
me nachxuweisen, $glb>n in den 
erstenTagen nach der K fine klagt 
.fiter.Patißfitft) stark über heftige 
■Snhinten in der rechten Mal«* 
und Hmterbauptgogend. D<ö 
ganze rechte seUhche Hai*- 
gegend war getötet und bdema- 
tos. Kin thrombcaisöher Sirang 
Hess sich ah fand ich nich t d urch* 
fühlen. Am 3 2. ist folgender 
Vorgang «n dr?t Krankooge* 
Schichte aufgiriekimet: 10 l-hr 
van» Nuoli ^*f-)igtrmh\uh]gung 

tuhU ^ich Panenlir* sifrr. Üb*-!»’ 
var iierk aut kurze Zeit da* Ha* 
vm&imri 1- Sehr. raaeii. tritt votlV 

ständige Lähmung des linken 
Armes und Beines auf, ebenso 
des linken .Faxialisgebietes mit 
A usnähm« des SU mastes, Feh kn 
des Ausschlüsse* links, 06- 
s!rLi-sfaUet> links versUiohcn,, 
M u n d w l n k t\ herab h ii n ge n d, 

Zunge nach rechts etwas ab- 
weichend. Es besaht ansge¬ 
sprochene vkvwlioö ronjögaee 
nach rechts. Pätellar- und 
AcliiUessebnenrellexö links 
leicht erhöht f Oppenheim und 
BabmaktIvßks deutlich vorhan¬ 
den- Bäu chdecken refter fehlt 


Kurve 21. 
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wi dir jintan Seile, B&uüWfackeh 
da^&lfc^täc.ülaff, Es besteht ,-eftio den i*. 
ttch«linksscilfgo H* mibypastfiesie. 
Von jpjfc m Zeit treten im Unken 
Arpv uwl Böiri Ulopjsebe 'Zuckungen 
.•>».}. b^jiii'feaupv faiistov ?.äblt nur 
M. 'Sö^fegei- HijÄi&e sehr' leiseL 
■4: Mm Wb11 r^tihts^ äeh> V erlauf« 

'fcriäicütij afa&£twhw& } i^ddmck- 
ßTapImdfioiiirv ‘ # ngerd&ktfTri Strang- 
Keine Äufn&brae eines; 

8tethegruj23eci% 

* ’ (• • 

Die liafvi! zeigt nun deutlich, 
dass die efigastnsclien Bewt 1 » 
göTigfn wieder deutlich: Vorhände» 
»lod; aber sie vetlöufen paradox. 
Dass diese Erscheinung n»t dem,' 
durch die Parese der tiäuehdecken’ 
bediffghi«, Zwerelifelltiefstaod xu~ 
Samrnenhäbgt , habe ich stbdn 
früher besprochen. Interessant 
ist ferner ehe thorakale Kurve 
Diese weist «wischen ln- nod Kx- 
spirium ein horizontales Plateau 
auf. Ohne Berücksichtigung; dar 
epigastnsehen Linie wäre atan 
versucht, eineAttmipause i wischen 
diesen beiden Phasen an.zuncbnien, 
in» Sinne früherer Autoren Die 
abdominelle Kurve beweist in¬ 
dessen, dass die vermeintliche 
Pause gor Einatimingsperiode 
gehört.. 

Die Patientin staib am >». f. Die 
Autopsie ergab einen Thrombus d*t 
Arteiia anonym.», der sieh in di« Shb* 
darin und Carotis dertra fortselzte. 
Von hieraus warolfenbai einfiniboids. 
ui die Arteri» lossae SyHii dexlca 
eingpdruögei' und batte tm Corpus 
Striatum, Lobus pafietahs tin*l tempo- 
ralis dexter ?n weitgehenden Btwei- 
>’lfnngspro7.essen geführt. 

Ich möchte dieses Kapitel 
nicht sch ii essen. ohne vorher 
wieder darrtnf hingcwi«»en v.u 
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haben, dass die angegebenen Beispiele nicht als für die kruppöse Pneumonie 
absolut spezifische Formen gelten können. Vielmehr treffen wir unter 
ähnlichen Verhältnissen — Einschränkung des respiratorischen Parenchyms 
durch infiltrative Prozesse bei fehlenden Stenoseerscheinungen, verbunden 
mit infektiösen Zuständen —, ganz ähnliche Pneumogramme an. Als 
Beweis hierfür diene nebenstehendes Stethogramm eines Falles von Miliar¬ 
tuberkulose: 

Kurve 22. Emma A., 16 Jahre. Tuberculosis miliaris. 

Ohne weiter auf diesen Fall einzugehen, möchte ich nur erwähnen, 
dass die Autopsie eine ausserordentlich reichliche Aussaat miliarer Tu¬ 
berkel in der Lunge erkennen Hess. Daneben waren infolge dieser Ver¬ 
hältnisse auch Infiltrationen vorhanden, so dass ein grosser Teil des 
respiratorischen Parenchyms ausser Funktion gesetzt war. 

Die Form der stethographischen Kurve hat mit derjenigen der oben 
wiedergegebenen, pneumonischen, eine grosse Aehnlichkeit. Daraus können 
wir wiederum den Schluss ziehen, dass auch hier der differentialdiagno¬ 
stischen Verwertbarkeit des Stethogramms Grenzen gezogen sind. 

Hingegen glaube ich, gezeigt zu haben, dass auch bei der Pneumonie 
das Studium der Aterokurve, besonders bei Berücksichtigung der epiga¬ 
strischen Bewegungen, recht wichtige Anhaltspunkte liefern kann zur 
Erkennung der individuellen Verhältnisse des einzelnen Falles. 

Asthma bronchiale. 

Für das Bronchialasthma gilt vor allem die verlangsamte und er¬ 
schwerte Exspiration als charakteristisches Merkmal der äusseren Atmungs¬ 
form, obwohl wir oft genug bei dieser Erkrankung auch eine Erschwerung 
des Inspiriums, also eine gemischte Dyspnoe erkennen können. Die Be¬ 
hinderung der Ausatmung tritt jedoch meist sehr stark in den Vorder¬ 
grund. Stähelin und Schütze allerdings betonen, dass die verlängerte 
Ausatmung keineswegs ein charakteristisches Merkmal sei, und weisen 
auf die grosse Variationsbreite schon bei normalen Zuständen hin. Diese 
beiden Autoren haben ferner auf die stärkere Beteiligung des Abdomens 
an der Atmung während des Anfalles hingewiesen und sich dabei wieder 
im Gegensatz zu anderen Untersuchern geäussert, welche, wie zum Bei¬ 
spiel Fränkel, eine überwiegend kostale Respiration im Anfall beobachtet 
haben wollen. Stähelin und Schütze fügen aber selbst in ihrer vor¬ 
sichtigen Weise hinzu, dass ihr Material zu klein sei und Verallgemeine¬ 
rungen nicht zulasse. Hofbauer findet auf seinen Kurven Verlängerung 
der Exspirationsdauer und Zeichen aktiver Ausatmung. Der exspiratorische 
Schenkel ist dreigeteilt nach der Beobachtung dieses Autors, mit steilem 
Beginn, flachem, winklig abgebogenem Mittelstück und terminalem An¬ 
stieg (Wechsel zwischen aktiver und passiver Exspiration). 

Von meinen Beobachtungen möchte ich die folgenden Fälle er¬ 
wähnen: 
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favijsnt l&hg I1 uäwtV 

tUld schleimigen Up4 icidfrXum 

an heftigen Schwoij.saus'bnirJicm im Ao- 
Fiü 1 * .werde- ?.* ^rutiz iduu hti ÜeskHt.und 
an »Jen Händen, Ein tritt in die Klinik am 

£k & pp, 

b r a i u * (i r a e s än s: Mi tt eJg'roa&er 
Mann von gmilem Bau. Eruühruhgsz-u- 
,s t und VoMfebt. Ha ui eewai blass, ohne 
Exantheme und OödemeV TetoperaUii: in 
A xiU a $>,4, •Se&soriüm irtt. Zur Zell¬ 
kerne Beschwerden; Kupf (rev beweglich. 
Pupillen gleich Weit f auf Lkbteinfall 
prompt reagierend. Eis besieht starker 
tjonv ergens, ftk Kerpen sind 
leiobt «randti^bAkrfiUbL ; l^fo ll °rgane 
v ti. Le^iite V&gtusserurtg der ScUild- 
cfjüse ijt beiden dfe*lentapptei;. Thora?:, io 
den ofecu Teilen gawdibi, üb« dj*t) 
uMäf eu ? vorderen Punkts ftnebt eftige- 
'Mjgön. Leber der< Longen lauter, etwas 
tkfer Schalt; Ajtiteji bis xum 

ob&tw Kand dDv •?. Kippe- fembeu-i licks 
bis /.am unteren Rand 4ev.XlUp.pe, hinten 
beiderseits bst; -im Hohe des Hornfpn- 
sriUös des 1U 'BrustwHijel?-. Bel 4er Aus- 
»ultatkm fallen nm dHem überall sehr.- 
fvtcjiiicho Rbütiobi Tsonori et Sibilanten 
auf; Das- Sputum ist schleimig; 

‘.ipküudi. Keine deutlichem Spiraler/. Hin- 
g«;g?b iind uiito?kppiWhsehr viele eos iu o- 

philo Zellen und ChitrüO t-1. ey de is ’schc 
Kristalle eukerinbän Auch 'm Blute -ISpCi. 
Eosinophile. An don (ihrigen Organen 
ist oir-hts Abnormes zu köDsUtierMn. 

Wahrend des Aüfeötbait&s dieses 
Patienten nut der Klinik wurden mehr¬ 
fache; typische asthmatische Anfälle bei 
ihm konstatiert, Leider benützte- ich 
damals noch Hiebt die anfangs he- 
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schriebene Apparatur und die beiden folgenden Kurven sind daher mit verschiedener 
Methodik aufgenommen. Sie bieten aber doch interessante Verhältnisse dar, so dass 
ioh sie dennooh wiedergeben möchte. 

Die Pneumogramme wurden mit dem Apparate von Paul Bert 
aufgenommen und sind daher „negative“ Kurven, das heisst, das lnspirium 
wird durch die absteigende, das Exspirium durch die aufsteigende Linie 
dargestellt. Wenn wir die Atmung zur anfallsfreien Zeit betrachten, so 
müssen wir von der geringen Ordinatenhöhe absehen, weil hier eine Be¬ 
einflussung durch die Apparatur nicht ausgeschlossen werden kann. Als 
einzig auffällige Tatsache bleibt daher ein gewisses Missverhältnis zwischen 
Ein- und Ausatmung, in dem Sinne als die Ausatmung abnorm überwiegt. 
Sie ist mehr als doppelt so lang wie die Einatmung (durchschnittlich 4/11). 
Und doch bestand in den anfallsfreien Zeiten nicht das subjektive Ge¬ 
fühl der exspiratorischen Behinderung, wohl aber die objektiven An¬ 
zeichen eines leichten Bronchialkatarrhes, die offenbar mit der Er¬ 
scheinung in Beziehung zu setzen sind. Zur Zeit des Anfalles ändert 
sich nun das pneumographische Bild vollständig (Fig. 24). Das lnspirium 
verläuft ganz ausserordentlich steil und geradlinig. Das Exspirium zeigt 
die von Hofbaucr beschriebene Dreiteilung in einem ganz hervorragenden 
Maasse, ja cs ist dieselbe sogar vielmehr ausgesprochen, als auf der von 
Hof bau er selbst veröffentlichten Kurve. Bei Betrachtung der Figur 26 
könnte man sogar zur Annahme gelangen, dass das auf die erste exspi- 
ratorische Senkung folgende, horizontale Plateau gar nicht mehr zur Aus¬ 
atmungsphase gehört, sondern als Atraungspause zu betrachten sei, an 
deren Ende sich dann erst eine Extraexspiration anschlösse. (Aehnlich- 
keit mit der Hofbauer’schen Atemkurve bei der grossen Atmung des 
Urämikers). Die gleichzeitige Beobachtung anderer Thoraxpunkte liess 
jedoch zur Zeit dieser vermeintlichen Pausen deutliche Ausatmungsbe¬ 
wegungen erkennen, ein Beweis dafür, dass man bei Aufnahme derartiger 
einfacher Kurven grossen Täuschungen ausgesetzt ist. Als ich, geraume 
Zeit später, Gelegenheit hatte, mit meinem Apparate stenographische 
Untersuchungen zu machen, konnte ich den obigen Typus leide? nicht 
mehr vorfinden und kann daher eine genauere Analyse desselben nicht 
geben. Der Patient verliess nämlich, hauptsächlich durch Jodmedikation 
wesentlich gebessert, und längere Zeit anfallsfrei, am 13. November die 
Klinik. Im Februar 1914 begannen die Anfälle wieder aufzutreten, 
häuften sich allmählich, und am 2. Oktober 1915 erfolgte wieder die 
Aufnahme auf die Klinik. 

Der Allgemeinzustand war ungefähr derselbe; nur war der Patient in seiner Er¬ 
nährung stark herabgekommen und auch ausserhalb der Anfälle etwas dyspnoisch und 
leicht zyanotisch. Temperatur 36,9. Puls 112. Es bestehen, wie das erste Mal, die 
Erscheinungen der Lungenblähung und ausserdem eines trockenen Bronchialkatarrhes. 
Diesmal war der Zustand der Therapie ausserordentlich schwer zugänglich. Die An¬ 
fälle wurden zwar durch Adrenalininjektionon prompt behoben, kehrten jedoch sehr 
rasch wieder und erwiesen sich auch sonst jeglicher Medikation gegenüber als sehr 
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dem sie bis zum Beginn der nächsten Inspiration verharrt. Die Erklärung 
des Phänomens ist keineswegs auf der Hand liegend. Man könnte 
an den, von Holzknecht und Hofbauer radioskopisch festgestellten, 
früher erwähnten Vorgang denken, an eine Hebung der diaphragma¬ 
tischen Insertion bei der Inspiration. Derselbe kommt aber aus ver¬ 
schiedenen Gründen nicht in Betracht. Erstens war die Atmung nicht 
rein kostal, sondern es traten im Gegenteil die auxiliären abdominellen 
Exspirationsmuskeln stark in Tätigkeit. Zweitens wurde die Radioskopie 
vorgenommen, welche die, von jenen Autoren beschriebenen Verhältnisse 
nicht erkennen Hess. Drittens waren die Bewegungen der unteren Thorax¬ 
apertur der epigastrischen gleichsinnig, wie die folgende Kurve beweist. 

Kurve 27 (siehe vorhergehende Seite). Heinrich R. Asthma bronchiale. 
Während des Anfalls. 

Ich weiss für dieses Verhalten keine andere Erklärung zu geben, 
als dass ich den von Duchenne beschriebenen Vorgang annehmen könnte. 
Das Diaphragma ist infolge der akuten Lungenblähung abnorm tief ge¬ 
treten. Seine Kuppel ist abgeflacht. Die Randmuskeln steigen nicht 
mehr steil empor. Die inspiratorische Kontraktion des Zwerchfells be¬ 
wirkt daher keine Hebung des Rippenbogens und kaum eine Abwärts¬ 
bewegung der Kuppel, wie auch die Durchleuchtung erkennen Hess. Hin¬ 
gegen wird die untere Thoraxapertur in ihren vorderen Teilen eingezogen 
und der Wirbelsäule genähert. Erschlafft hernach das Zwerchfell bei 
der Exspiration, so schnellt der Rippenbogen, gleich einem entspannten 
Bogen, in seine frühere Lage zurück. Die Hauptbewegung dieser unteren 
Teile bei der Ausatmung findet daher im Beginne der Exspiration statt. 
Der Rest dieser Phase ist auf Fig. 28 als horizontale, auf Fig. 29 als 
seicht absteigende Linie erkennbar. 

Bei der Entlassung des seit längerer Zeit anfallsfreien Patienten 
(am 13. 4. 1916) wies das Stethograram völlig normale Verhältnisse auf. 

Edoardo G., 35 Jahre, aus Averon (Italien). Vater an Asthma (?) gestorben. Die 
Mutter lebt und ist gesund. Der Patient ist bis auf das jetzige Leiden nie krank ge¬ 
wesen. Dasselbe begann im März 1915, mit anfallsweisem Auftreten hochgradigster 
Atemnot, Husten und zähschleimigem, spärlichem Auswurf. Auftreten der Anfälle 
meist Nachts. Aufnahme auf die Klinik am 3. 5. 1916. 

Status praesens: Kleiner Mann von grazilem Bau und schlechtem Ernährungs¬ 
zustand. Temperatur in Axilla 36,8. Puls 84. Kopf-, Hals- und Rachenorgane o. B. 
Thorax wenig elastisch. Atmung kostoabdominal, angestrengt, unter Mitwirkung der 
der auxiliären In- und Expirationsmuskeln, regelmässig, Frequenz 22. Bei der Per¬ 
kussion findet sich über der Lunge lauter, etwas tiefer Schall, vom rechts nach unten 
bis zum unteren Rand der 7. Rippe reichend, links (sternal) bis zum unteren Rand 
der 3. Rippe, hinten beiderseits bis zur Höhe des Dornfortsatzes des 11. Brustwirbels. 
Bei der Auskultation hört man überall vesikuläres, etwas scharfes Inspirium und un¬ 
bestimmtes Exspirium. Daneben reichliche trockene Rasselgeräusche. Auswurf spärlich, 
schleimig eitrig mit vereinzelten deutlichen Gurschmann’schen Spiralen. Mikroskopisch 
reichlich eosinophile Zellen und Charcot-Leyden’sche Kristalle. Im Blute 11 pCt. eosino¬ 
phile polymorphkernige Leukozyten. An den übrigen Organen nichts Auffälliges. 
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kennen lassen. Ich habe ein solches, wie Stäbelin und Schütze, nur in 
einem Teil meiner Beobachtungen feststellen können. Auch bei drei weiteren 
Fällen, deren Kurven hier nicht wiedergegeben wurden, konnte ich mich 
nicht davon überzeugon, dass dem Bronchialasthma ein absolut typisches 
Stethogramm zukommt. Allerdings ist auch die Anzahl meiner Beobach¬ 
tungen vorderhand eine viel zu geringe, um bindende Schlüsse ziehen zu 
können. 


Zirkulationsstörungen. 

Was ganz allgemein über die äussere Atmungsform der meisten oben 
besprochenen Erkrankungen vorausgesagt werden musste, gilt in erhöhtem 
Maasse für das Stethogramm bei Kreislaufstörungen. Die grosse Zahl der 
in Betracht kommenden Einflüsse schliesst eine einheitliche Form von 
vornherein aus. Die Art der Störung, die Schnelligkeit, mit der sic sich 
entwickelte, der vorherige Zustand der Atmungsorganc, die individuelle 
Reaktion des Kranken, sein Alter und Geschlecht, sie alle bedingen eine 
geringe Variationsbreite in der Form der Atemkurvc. Dazu kommt noch, 
dass die Respiration ihrerseits wieder einen Einfluss auf die Zirkulation 
ausüben kann. Die Möglichkeiten sind also sehr mannigfaltig und können 
sich auch in vielfacher Weise kombinieren. 

Hofbauer hat auch über die kardialen Atemstörungen eingehende 
stenographische Untersuchungen angestellt. Er hat die Merkmale der 
schon von Kreysig unterschiedenen Hauptgruppen der kardialen Dyspnoe 
und des kardialen Asthmas getrennt geschildert. Nach ihm findet man 
auf der Kurve im kardial-asthmatischem Anfall ungleiche Pausen und 
Grosso der einzelnen Erhebungen bei gleich bleibender Form derselben. 
Ferner Neigung zu Uebergang in den Cheyne - Stoke’schem Typus, Ver¬ 
flachung des In- und Exspiriums und Verlängerung derselben auf Kosten 
der Atempause. Die zweite Hauptgruppe, die kardiale Dyspnoe, tritt 
nach Ho fb au er in zwei Formen auf, welche zu verschiedenen Zeiten, 
je nach dem Zustande der Zirkulation, bei demselben Patienten beobachtet 
werden können. Erstens Kurven mit abnorm steilem Verlauf und ver¬ 
mehrter Frequenz, ein Hinweis auf die Beteiligung auxiliärer, respirato¬ 
rischer Hülfskräfte. Dieselben fehlen bei der zweiten Form, welche sich 
durch flache, verlängerte Einzelelevationen auszeichnet. Die erste Form 
entspricht nach Angabe des obigen Autors dem inkompensierten Vitium 
und kann nach erfolgter Besserung in die zweite Art übergehen. Die 
vielfach diskutierte Frage nach der Ursache der kardialen Dyspnoe kann 
selbstverständlich durch das Stethogramm allein nicht gelöst werden. 
Bekanntlich herrscht auch über diesen Punkt noch keine völlige Ueberein- 
stimmung bei den verschiedenen Untersuchern. Erschwerte Dehnbarkeit der 
Lungen, Lungenstarre im Sinne von Basch’s, Stauungsinduration, Stauungs¬ 
bronchitis, pathologische chemische Atemreize, z. B. durch Anhäufung der 
Kohlensäure im Blute, und andere Faktoren werden als Ursache dieser 
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respiratorischen Störungen diskutiert. Für seine beiden Formen der kar¬ 
dialen Dyspnoe hat Hofbauer verschiedene Begründungen angenommen. 
Die steilen Kurven glaubt er bedingt durch Innervationsreize chemischer 
Natur, „welche die durch die Stauung veranlassten Atemhindernisse mehr 
als kompensieren“. Mit dem Wegfall dieser chemischen Atemreize in¬ 
folge Besserung der Kreislaufsverhältnisse kommen die mechanischen 
Hindernisse zur Geltung und so kommt es dann zu dem zweiten Atera- 
typus, den flachen Kurven. Der Autor betont sodann, dass er sich mit 
der Annahme einer Ueberkompensation der äusseren Atmung bei der 
ersten, steilen Form in Uebereinstimmung befindet mit den Anschauungen 
von Fr. Kraus, der ebenfalls auf diese Hyperpnoe hingewiesen hat, als 
verursacht durch die Vermehrung der Blutkohlensäure. Bittorf vertritt 
die Ansicht, dass die Tachypnoe des Herzkranken vorwiegend auf che¬ 
mische Atemreize zurückzuführen sei; die Inanspruchnahme der Muskeln, 
die Aenderung der Vitalkapazität habe ihren Grund in mechanischer 
Atembehinderung. 

Ich kann die Angaben von Hofbauer bezüglich der Form des Ste- 
thogramms bei kardialer Dyspnoe im Ganzen bestätigen. Nur habe ich 
eine weitere Atmungsart beobachtet, die mit der ersten Kategorie dieses 
Autors die hohe Frequenz gemeinsam besass, von derselben aber durch 
die sehr geringe Höhe der Einzelelevationen abwich und daher nicht mehr 
als steile Kurve bezeichnet werden kann. Diese Fälle verliefen sämtlich 
letal und ich möchte- sie in der Weise erklären, dass vom Blute ausge¬ 
hende Reize auf das Atemzentrum zur Tachypnoe führten, wobei aber 
die Atemmuskulatur infolge des schlechten Allgemeinzustandes nicht mehr 
zu kräftiger Tätigkeit fähig war. Dieses Unvermögen bedeutet aber 
meines Erachtens für den Patienten eine Einbusse auch dann, wenn die 
Ventilation noch eine genügende ist. Denn, wenn wir bedenken, dass die 
Arbeiten von Hasse, Wenckebach, J. Schmidt, Hofbauer und 
Eppinger wieder von Neuem den grossen fördernden Einfluss der Atmung 
auf die Zirkulation dargetan haben, so erscheint uns die Hyperpnoe des 
Herzkranken nicht mehr als eine Luxusanstrengung, bei welcher der 
Effekt der Ventilation zu der aufgewendeten Arbeit in einem Missverhältnis 
steht, sondern als ein durchaus zweckmässiger Korapensationsversuch, 
dessen Versagen im obigen Falle von ungünstiger Bedeutung sein kann. 
Kraus hat sich folgendermassen ausgedrückt: „Die äussere Atemmechanik 
geht jedenfalls über die Leistungsfähigkeit der Lungen als Sauerstoff ab¬ 
sorbierendes Organ, bzw. als Kohlensäuredrüse hinaus. Diese Atemin¬ 
suffizienz ist noch vielmehr eine eigentliche pulmonale als eine muskuläre. 
Durch dieselbe erscheint ein Missverhältnis geschaffen zwischen den aus¬ 
reichendsten Leistungen der Lunge als Blasebalg und der ungenügenden 
drüsigen Funktion“. Wenn wir aber von dem obigen Standpunkt aus¬ 
gehen, so erscheint uns dieses Missverhältnis erklärlich. Der Einfluss 
der Einatmung auf die Entleerung des oberen Hohlvenengebietes und auf 
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das Lebervenenblut, welches in den hyperphrenischen Abschnitt der Vena 
cava inferior einströrat, die zirkulationsbefördernde Wirkung der Ausat¬ 
mung auf den hypophrenischen Teil der unteren Hohlvene, sie können 
durch eine beschleunigte in- und exspiratorisch verstärkte Atmung eine 
Förderung erfahren und als wichtiges Hülfsmittel in Betracht kommen. 
So wird es auch erklärlich, dass andere Zustände, die mit derselben 
Kohlensäureanhäufung im Blute einhergehen, diesen Atmungstypus ver¬ 
missen lassen. So erklärt es sich ferner, dass diese Atmung der steilen 
Kurven Hofbauer’s besonders zur Zeit der ausgebildeten Dekompen¬ 
sation gefunden wird. Die Leber ist in solchen Zuständen oft enorm 
vergrössert und blutgefüllt. Wenn ich dem Wencke bach’schen Gleichnis 
folge, so muss das Zwerchfell als die Hand, die diesen vollgesogenen 
Schwamm auspressen will, auch mit verstärkter Kraft drücken. 

Für diese Form der Atmung sei das folgende Beispiel angeführt: 

Johanna D., 16 Jahre, aus Pozza (Tyrol). Machte früher Diphtherie und Keuch¬ 
husten durch, litt 1913 an akutem Gelenkrheumatismus. Seit damals traten häufig 
Gelenkschmerzen, Schwindelanfälle, Kopfschmerz, Atemnot beim Treppensteigen auf. 
Die Umgebung beobachtete blaue Verfärbung der Lippen. Seit Ende März 1916 hoch¬ 
gradige Atemnot, Schmerzen und Druckgefühl im Leibe, Anschwellung des äusseren 
Genitales und dementsprechende Störungen der Harnentleerung. Aufnahme auf die 
Klinik am 4. 4. 1916. 

Status praesens: Mittelgrosses Mädchen. Ernährungszustand etwas herabge¬ 
setzt. Lippen, Hände, Füsse und Kniescheiben sind stark zyanotisch verfärbt. Innen¬ 
seite der Oberschenkel und Knöchelgegend ödematös. Infolge hochgradigen Oedems 
treten die kleinen Schamlippen als livide Wülste hervor und machen der Patientin das 
Sitzen sehr schwer. Temperatur in Axilla 36,7. An Kopf- und Rachenorganen ist nur 
die schon erwähnte Zyanose auffällig. Es besteht eine leichte Vergrösserung der 
Schilddrüse. Am Thorax besteht links eine Andeutung von Herzbuckel. Links sowohl 
wie rechts sind über den vorderen Brustpartien lebhafte Pulsationen sichtbar. Die 
Atmung sehr frequent, 72, kostoabdominal unter Beteiligung der auxiliären Respira¬ 
tionsmuskeln, relativ ausgiebig und angestrengt. Perkussion: Vorn links lauter, nicht 
tympanitischer Schall, sternal bis zum oberen Rand der 2. Rippe, mammillär bis zum 
oberen Rand der 3. Pippe reichend, rechts vorn in der Mammillarlinie bis zum 5. In¬ 
terkostalraum, hinten beiderseits bis zur Höhe des Dornfortsatzes des 10. Brustwirbels 
reichend. Bei der Auskultation hört man überall vesikuläres In-, verschärftes Exspi- 
rium. Herz: Spitzenstoss in der vorderen Axillarlinie im 6. Interkostalraum als diffuse, 
schwache Erhebung eben noch fühlbar. Herzdämpfung(relat.)nach links aussen bis 3 cm 
über die vordere Axillarlinie hinausreichend, oben bis zürn oberen Rand der 2. Rippe, 
nach rechts die Mammillarlinie um 1 cm überschreitend. Also eine sehr starke Ver¬ 
grösserung der Herzdämpfung nach allen Seiten, die sich auch bei der radiographischen 
Untersuchung als eine starke Verbreiterung des kugelförmigen Herzschattens nach links 
und besonders nach rechts manifestiert. Im 3. rechten lnterkostalraum fühlt man Yiahe 
dem Sternalrand ein deutliches systolisches Frömissement. Bei der Auskultation hört 
man über der Spitze ein leises präsystolisches Crescendogeräusch, einen lauten klappen¬ 
den ersten Ton, dann ein starkes musikalisches systolisches Geräusch und einen 
leisen 2. Ton. Im linken 2. Interkostalraum leiser erster Ton, lautes systolisches Ge¬ 
räusch, lauter 2. Ton. Dieselben Phänomene im 2. rechten Interkostalraum, dazu aber 
noch ein lautes, pfauchendes, diastolisches Geräusch, welches sich aber seitlich nur 
wenig fortpflanzt, l’eber den unteren Sternalpartien präsystolisches leises Geräusch, 
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von In- und Exspirium bei der Patientin beinahe gleich war. Die Folge dieser 
Verhältnisse besteht darin, dass von zwei aufeinanderfolgenden Herzkon¬ 
traktionen die eine der Wirkung der Einatmung, die andere derjenigen der 
Ausatmung untersteht und somit für die Füllung und Austreibung des In¬ 
haltes völlig verschiedene Bedingungen gegeben sind. Wir können daher 
die Erklärung des Phänomens darin suchen, dass es sich hier um eine 
besondere Form des dynamischen Pulsus paradoxus handelt. 
Wenckebach hat in seinem Buche über die unregelmässige Herztätigkeit 
die hier in Betracht kommenden Verhältnisse klar geschildert und ich 
kann die Erklärung der obigen Erscheinung nicht besser wiedergeben, 
als mit seinen eigenen Worten „Wenn nun normalerweise der Atraungs- 
einfluss sich kaum im arteriellen Kreislauf bemerkbar macht, so ist leicht 
einzusehen, dass mehrere Faktoren diesen Einfluss verstärken und deut¬ 
lich sichtbar machen können. Solche Faktoren sind: a) Sehr tiefe und 
schnelle Inspirationen, wobei die stärkere inspiratorische Traktion schneller 
und stärker angreift. Tatsächlich kann man in Puls-Atemkurven den 

Einfluss der forcierten Inspiration leicht erkennen. b) Bei 

starker Einengung der Respirationsoberfläche, wie bei grösseren pleuri- 
tischen Exsudaten, auch bei sehr stark vergrössertem Herzen, wo die 
Kraft der Inspiration nur einen kleinen Teil der Lungen auszudehnen 
vermag und ein grosser Teil der darauf verwendeten Kraft auf Herz 
und Gefässe übertragen wird, c) Bei Atonie, Muskelschwäche, geringer 
Füllung des Herzens, also bei Herzschwäche, Dilatation des Herzens, 
starker Anämie, wo die schlaffen Wandungen auch des linken Ventrikels 
dem ausdehnenden Einfluss der Einatmung nicht so gut widerstehen 
können .... Die Pulswelle ist während der Inspiration am kleinsten, 
während der Exspiration am grössten, in der Atempause von mittlerer 
Grösse“. Die Uebereinstimmung dieser Ausführungen mit den, im obigen 
Falle vorliegenden, Verhältnissen ist ohne weiteres ersichtlich. Dass die 
Erscheinung in so ausgeprägtem Masse sichtbar war, muss auch darauf 
zurückgeführt werden, dass die beiden Pulse je mit einer Respirations¬ 
phase zusammenfielen. Sobald dies nicht mehr der Fall war, oder wenn 
die Dauer des Atemzuges sich um Geringes änderte, musste die Er¬ 
scheinung der regelmässigen Alternation verschwinden, wenn die Deutung 
als Pulsus pseudoalternans paradoxus richtig war. In der Tat 
gelang auch dieser Beweis, indem durch Umlagerung in eine etwas 
weniger bequeme Lage der Atemtypus etwas verändert wurde. 

Kurve 31 (siehe umstehend). Johanna D., 16 Jahre. (22. 4. 1916.) 

Der Pulsus alternans ist verschwunden oder vielmehr nur noch 
stellenweise vorhanden. Kleinere Pulse sind unregelmässig zwischen die 
grösseren eingestreut und die Ausmessung ergibt, dass sie jedesmal 
dann auftreten, wenn sie in den Zeitpunkt des Inspirationsgipfels fallen 
oder demselben wenigstens nahestehen. 

Z«itsehr. f. klin. Medizin. 84 Bd. H.5 n.R. 00 
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Flora A., 13 Jahre alt, Sohülerin, aas Muolen (St. Gallen). Machte im Alter 
von 6 Jahren Soharlach durch. Im Anschluss daran stellten sich Gelenkschwellungen 
ein. Seit dieser Erkrankung sei die Patientin immer etwas kurzatmig gewesen, be¬ 
sonders nach Anstrengungen. Ausser an Soharlach habe sie noch an Diphtherie und 
an Lungenentzündung gelitten. Das jetzige Leiden begann am 19.3. mit Halsschmerzen. 
Darauf folgten Schwellung und Schmerzhaftigkeit der Knie- und Fussgelenke, Fieber, 
Atemnot. Einlieferung in die Klinik am 22. 3. 

Status praesens: Sehr zart gebautes Mädchen von schlechtem Ernährungs¬ 
zustand. Haut ganz auffallend blass, ohne Exantheme jand Oedeme. Temperatur in 
axilla 38,7. Sensorium frei. Klagen über Schmerzen im rechten Fussgelenk. Dasselbe 
ist leicht angeschwollen und sehr druckempfindlich. Die Haut darüber gerötet, fühlt 
sich heiss an. Zunge trocken, zeigt weisslichen Belag. Rachenorgane ohne Besonder¬ 
heiten. Thorax elastisoh, symmetrisch, kein Herzbuckel. Lungen ohne Besonderheiten. 
Herz: Spitzenstoss im 5. Interkostalraum in der vorderen Axillarlinie. Kein Främisse- 
raent. Im 3. bis 5. linken Interkostalraum und im Epigastrium sind lebhafte Pulsa¬ 
tionen zu sehen und zu fühlen. Relative Herzdämpfung links: vordere Axillarlinie, 
rechts: rechte Parasternallinie, oben: oberer Rand dor 3. Rippe. Absolute Herz¬ 
dämpfung links: Mammillarlinie, rechts: rechter Sternalrand, oben: oberer Rand der 
4.Rippe. Auskultation: über der Spitze leiser erster Ton, dann ein lautes, systolisches 
Blasen, sehr leiser zweiter Ton. Das Geräusch ist, leiser, auoh über den übrigen Aus¬ 
kultationsstellen zu hören. Der zweite Pulmonalton deutlich akzentuiert. Puls 108, 
regelmässig, von schlechter Spannung und Füllung. Blutdruck 85mm Hg. Leber den 
Rippenbogen in der Mammillarlinie um 2 cm überragend, stumpfrandig, etwas druck¬ 
empfindlich. Im Urin Eiweissspuren. Mikroskopisch vereinzelte hyaline Zylinder und 
rote Blutkörperchen. Blutkulturen blieben steril. 

Aus der Krankengeschichte: Unter Darreichung von Atophan, Digalen und in¬ 
travenöser Zufuhr von Elektrargol gingen die Beschwerden langsam zurück und die 
Temperatur sank zur Norm. Wider das Anraten der Aerzte wurde die Patientin jedoch 
am 10. 5. von ihren Eltern aus dem Spital nach Hause genommen, um schon am 24. 5. 
mit hochgradiger Dyspnoe und starken Gelenkschmerzen wieder eingeliefert zu werden. 
Der objektive Befund war ungefähr derselbe, wie das erste Mal. Auoh diesmal, trat 
unter der angewandten Therapie langsame Besserung ein, jedoch wurde dieselbe 
duroh mehrfache nächtliche Anfälle von starker Atemnot, subjektivem Gefühl von 
Herzklopfen und heftigen Schmerzen in der Heizgegend unterbrochen. Die Temperatur 
war gewöhnlich afebril, zur Zeit der Anfälle leicht erhöht. Vorübergehend wurde 
einmal über der Herzspitze perikardiales Reibegeräusch gehört. 

Am 4. 8. Anfall von hochgradiger Tachykardie in der Nacht. Puls 152 deutlich 
alternierend. Atmung beschleunigt, regelmässig, In- und Exspirium von nahezu 
gleicher Dauer, Frequenz 76, also genau die Hälfte der Pulsfrequenz. Patientin 
ist leicht benommen und gibt nur langsam und unklare Auskunft, ist zeitlich und 
örtlich desorientiert. Am Morgen ist das Sensorium freier, im übrigen der Zustand 
wenig geändert. Es werden folgende Kurven gewonnen: 

Kurve 32a und 32b (siebe umstehend). Flora A., 13 Jahre. (4. 8. 1916.) 

Auf Kurve 32a sieht man ganz ähnliche Verhältnisse, wie im vorherigen Falle. 
Auch hier genau die doppelte Pulsfrequenz gegenüber der Respirationszahl. Die 
Folge davon das Alternieren des Pulses. Auoh der auf Kurve 34 b aufgenommene 
Spitzenstoss lässt dasselbe deutlich erkennen. Die kleineren Pulse der Radialis gehen 
mit niedrigerem Spitzenstoss einher. Anhalten der Atmung brachte die Alternation 
zum sofortigen Verschwinden. Abends wurden 52 Respirationen und 156 Pulse ge¬ 
zählt, also ein Verhältnis von 1 : 3, das auch später noch mehrfach beobachtet wurde. 
Am 5. 8., also am nächsten Tage konnte abermals zeitweise Verdoppelung der Herz¬ 
aktion gegenüber dem Pulse registriert werden. Dann verschwand das Phänomen, um 
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jedoch am 2., 4., 8. und 17. 9. wieder aufzutreten. Dabei wurde aber auffälligerweise 
kein Alternieren des Pulses mehr festgestellt. Am 17. 9. wurde die folgende Kurve 
aufgenommen: 

Kurve 33. Flora A., 13 Jahre. (17. 9. 1916.) 

Das Verhältnis 1 : 2 von Atmung und Puls ist ohne weiteres ersichtlich. Kein 
Alternieren des Pulses. Bemerkenswert erscheint mir, dass die blosse Zählung durch 
das zuverlässige Wartpersonal das Verhältnis nicht erkennen liess, wohl weil die 
Zählung nicht gleichzeitig vorgenommen werden konnte. Erst die graphisohe Re¬ 
gistrierung liess die Erscheinung zu Tage treten. 

Die Patientin wurde leider am 1. 10. abermals wider Anraten der Aerzte aus dem 
Spital genommen und starb Ende Oktober. Die Autopsie wurde verweigert. 

Dieser Fall, in dem es sich um eine eigentliche Karditis, um eine 
Erkrankung des Endo-, Myo, und Perikardes handelt, bildet ein Analogon 
zu dem vorhergehenden. Auch hierglaubeich, einen dynamischen Pulsuspara- 
doxus annehmen zu müssen, trotz des einmal aufgetretenen perikardialen 
Reibegeräusches. Denn die Erscheinung der Alternation konnte nur einmal 
beobachtet werden und ausserhalb dieses Anfalles liess sich nie eine 
respiratorische Veränderung des Pulses, auch bei* tiefer Atmung erkennen. 

Weit bedeutungsvoller als die Alternation erscheint mir das Phä¬ 
nomen des konstanten Verhältnisses der Respirations- und Pulsfrequenz. 
Nachdem in einem verhältnismässig kleinen Zeitintervalle zwei ganz 
ähnliche Fälle beobachtet werden konnten, erscheint ein Zufall kaum 
mehr annehmbar. Dass solche Verhältnisse, soweit mir bekannt, früher 
nie gesehen wurden, dürfte eben auf die Tatsache zurückzuführen sein, 
dass die graphische Aufzeichnung der Atemzüge zusammen mit derjenigen 
des Pulses nicht häufig geübt wird und dass ausserdem auf die Be¬ 
ziehungen zwischen den beiden Frequenzzahlen bisher wenig Gewicht 
gelegt wurde. Die obigen beiden Fälle sind wieder ein Beweis für den 
engen Zusammenhang, welcher Atemzentrum und Herznervensystem ver¬ 
bindet. Eine nähere Erklärung des eigenartigen Phänomens kann vorder¬ 
hand nicht gegeben werden. Sie soll Aufgabe einer besonders darauf¬ 
gerichteten Untersuchung sein. Beachtenswert genug sind ja die obigen 
Tatsachen x ). 

Als Beispiel für die tachypnoische Atmung mit geringen Erhebungen 
sei das folgende Beispiel erwähnt: 

Emma W., 29 Jahre, Hausfrau aus Russikon. Frühere Erkrankungen: Masern; 
im 12. Altersjahr 10 wöchiger Gelenkrheumatismus. Seither sei sie nie mehr ganz 
gesund gewesen, habe öfters Atemnot, Herzklopfen, Stechen in der Herzgegend beson¬ 
ders nach Anstrengungen gehabt. Im September 1915 trat erhebliche Verschlimmerung 
mit Steigerung dieser Beschwerden auf. Einlieferung in die Klinik am 23. 10. 1915. 

Status praesens: Mittelgrosse Frau von grazilem Bau, •rdentlichem Ernäh¬ 
rungszustand. Temperatur afebril. Keine Oedeme. Kopf- und Rachenorgane o. B. Am 
Halse fällt ein deutlich positiver Venenpuls auf. Thorax gewölbt, elastisch. Atmung 
regelmässig, 26, von vorwiegend kostalem Typus. An den Lungen kein auffälliger Be¬ 
fund zu erheben. Herz: Spitzenstoss im 5. Interkostalraum in der vorderen Axillarlinie, 

1) In der Zwischenzeit konnten drei weitere analoge Fälle nach Abschluss dieser 
Arbeit beobachtet werden. DieSeltenheit scheint also durchauskeine sehr grosse zu sein. 
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gung die einzelnen Ausschläge nur langsam grösser werden (Andeutung des 
Cheyne-Stokes’schen Typus). Diese Respirationsform, charakterisiert durch 
Tachypnoe, geringe Ausschläge und Neigung zu Irregularitäten habe ich, 
wie oben erwähnt, mehrfach bei schweren Zirkulationsstörungen ange¬ 
troffen, welche in allen meinen Beobachtungen mit dem Tode endeten. 
Auch diese Patientin starb am 23. 2. 1916 unter den Erscheinungen zu¬ 
nehmender Herzschwäche, zu der sich am Schlüsse noch eine eitrige 
Mastitis als Komplikation gesellte. Die Obduktionsdiagnose lautete: 
Stenosis valvulae mitralis et tricuspidalis et Endocarditis recidiva. Hy- 
pertrophia cordis totius, praecipue ventriculi dextri. 

Für das Asthma cardiale hat Hofbauer, wie schon erwähnt, 
beständig verflachte Atmung, verlängerten seichten und niedrigen inspi¬ 
ratorischen Schenkel, ebenso auch flachen exspiratorischen Schenkel, 
Neigung zu Cheyne - Stokes’schem Typus in seinen Kurven als charak¬ 
teristische Merkmale beobachten können. Er deutet sie als die Anzeichen 
einer gleichmässig erschwerten Ein- und Ausatmung. Die Frequenz wird 
als wechselnde beschrieben. Ohne an der Richtigkeit dieser Angaben, 
die ich mehrfach bestätigen konnte, zu zweifeln, möchte ich doch bemerken, 
dass ich mehrere Male einen hiervon durchaus verschiedenen Respirations¬ 
typus graphisch aufzeichnen konnte. Derselbe bestand in einer sehr lang¬ 
samen Atmung; der inspiratorische Schenkel des Stethogramms war ge¬ 
radlinig, ziemlich steil, ebenso der Beginn des exspiratorischen. Derselbe 
ging aber regelmässig vor Erreichung der Abszisse in einen äusserst seicht 
verlaufenden gerade gestreckten Abschnitt über, der an Länge die bisherigen 
Respirationsphasen übertraf. Dieser seichte Abschnitt war keineswegs 
einer Atempause gleichbedeutend, wie sein leicht schräger Verlauf und 
die zur gleichen Zeit gezeichnete abdominelle Kurve bewies. Aeusserlich 
war diese Atmung jeweils charakterisiert durch Beteiligung sämtlicher 
auxiliärer Hülfskräfte mit exzessivster Behinderung der Ausatmung, eine 
Form also, welche bezüglich ihrer Genese sehr an die ursächlichen Fak¬ 
toren des Asthma bronchiale denken lässt. Als Beispiel will ich den 
folgenden Fall anführen: 

Frau Elise A., 60 Jahre, Hausfrau aus Zürich. Machte früher mehrmals Gelenk¬ 
rheumatismus durch. 1913 trat zum 1. Male Nachts ein heftiger Anfall von Atembe¬ 
schwerden auf. 1914 und 1915 allmähliche Häufung dieser Anfälle; auch sonst Atem¬ 
not bei Anstrengungen und häufiges Herzklopfen. Abendliches Anschwellen der Füsse. 
Aufnahme auf die Klinik am 25. 11. 1915. 

Status praesens: Grosse, kräftig gebaute Frau von etwas herabgesetztem Er¬ 
nährungszustand. Haut blass, trocken, ohne Exantheme. An der Innenseite der Ober¬ 
schenkel und in der Knöohelgegend starke Oedeme. Temperatur in Axilla 37,0. Kopf- 
und Rachenorgane o. B. Am Halse fallen die stark gestauten Venenstränge auf. 
Thorax auf Druck sehr resistent. Atmung vorwiegend kostal, regelmässig, nicht ver¬ 
tieft, 24. Ausser geringen, beiderseitigen pleuralen Ergüssen ist über den Lungen kein 
auffälliger Befund zu erheben. Herz: Spitzenstoss in der vorderen Axillarlinie im 6. 
Interkostalraum, nicht hebend, diffus fühlbar. Grenzen der relativen Dämpfung: Nach 
links die vordere Axillarlinie um 2 cm überragend, nach oben bis zum unteren Rand 
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Die thorakale Linie weist deutlich die oben angeführten Merkmale 
auf. Die epigastrische Kurve zeigt ein starkes Nachschleppen; die 
kleineren Zacken rühren von kardialen Pulsationen her. Das Nach-* 
schleppen ist in diesem Falle nicht mit Sicherheit zu deuten, weil bei 
der Patientin infolge langandauernder peritonealer Ergüsse die Bauch¬ 
decken ganz ausserordentlich schlaff geworden waren; somit war eine 
genaue Registrierung der epigastrischen Bewegungen unmöglich geworden. 

Intoxikationen und Antointoxikationen. 

lieber dieses Gebiet ist eine Reihe von Tatsachen bekannt. Ich er¬ 
innere an die bekannten Atmungstypen, die für das diabetische Koma, 
die Urämie, die Addison’sche Krankheit, das karzinomatöse Koma be¬ 
schrieben wurden, an die nephritische, diabetische, Basedowsche Dyspnoe, 
und an die Respirationsstöruugen bei Einwirkung exogener Gifte. Bittorf 
hat unter den letzteren drei Gruppen unterschieden: Erstens Gifte, welche 
durch Veränderung des Hämoglobins die Sauerstoffaufnahme behindern 
(Vergiftung mit Arsen Wasserstoff, Morcheln, chlorsaurem Kali u. a.), 
zweitens solche, die auf Atmungsinnervation und Atmungsmuskulatur 
einwirken (Narkotika, interessante Wirkung des Sparteins, Atropins, Nar¬ 
kotins u. a. [Lit. s. bei Bittorf und Minkowski]), drittens endlich Gifte 
mit Einfluss auf den Stoffwechsel und die innere Atmung (Blausäurever¬ 
giftung). 

Die Beobachtungen sind jedoch keine einheitlichen, was auch erklär¬ 
lich ist, wenn wir bedenken, wie kompliziert die Verhältnisse der zentralen 
Atmungsinnervation sind. Die Menge des Giftes, die Dauer seiner Ein¬ 
wirkung, die individuelle Reaktion des Patienten sind ausserdem variable 
Faktoren, welche eine grosse Mannigfaltigkeit der auftretenden Formen 
bedingt. Dazu kommt noch der Umstand, dass bei vielen dieser Er¬ 
krankungen schwere Zirkulationsstörungen ihren Einfluss auf die Atmung 
geltend machen und hierdurch neue Möglichkeiten für die Gestaltung des 
Stethogramms schaffen. 

Es stehen mir nur über die wenigsten der oben erwähnten Zustände 
Stethogramme in genügender Anzahl zur Verfügung. Ich will daher nur 
einige meiner Beobachtungen kurz anführen, welche mir der Beachtung 
wert erscheinen. Gerade auf diesem Gebiet, auf dem wir ziemlich reich¬ 
liche Angaben über Störungen der äusseren Atmung besitzen, erscheint 
es sehr bedauerlich, dass den wenigsten Beschreibungen graphische Auf¬ 
zeichnungen beigefügt sind. Eine Sammlung von derartigem Material ist 
daher angezeigt. 

Für die Urämie, wie auch schon für die Nephritis hat Hofbaucr 
als charakteristisches Respirationsphänomen die aktive exspiratorische 
Atmung beschrieben und seine Beobachtungen durch die Wiedergabe sehr 
schöner Stethogramme gestützt. Er hat darauf hingewiesen, dass die 
Kurven bei den einzelnen Fällen stark in ihrer Form wechseln können. 
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Das ist aus den oben erwähnten Gründen schon erklärlich. Für die 
Urämie liegen die Verhältnisseaberbesonders kompliziert. Hat dochVolhard 
wieder betont, dass die Urämie auch genetisch ganz verschiedene Krank¬ 
heitsbilder bietet, so die echte Urämie, die Pseudourämie und die 
eklaraptische Form, welche nach diesem Autor auf differenter Grundlage 
beruhen. Die grosse Atmung Kussmaul’s, die an Grösse der Ausschläge 
diejenige des Coma diabeticum meist nicht erreicht, soll nach Volhard 
vor allem der echten Urämie zukoramen. Die Cheyne - Stokes’sche At¬ 
mung hingegen gilt ihm als ein arterielles Symptom gestörter Blutver¬ 
sorgung, dass eine bulbärc Ischämie beweist. Auch Pal hat interessante 
Beobachtungen über verschiedene Atmungsstörungen bei der Urämie mit¬ 
geteilt. Er unterscheidet zwei Hauptformen, von denen die erste subakute, 
als Folge der Toxämie auf das Gehirn betrachtet wird, während bei der 
zweiten, akuten, kardiovaskuläre Vorgänge eine Rolle spielen. Zu der 
ersten Gruppe rechnet er die laute Atmung, eine beschleunigte, vertiefte, 
stark hörbare Form, die er durch eine Reizung des Atraungszentrums 
erklärt, zweitens die grosse Atmung, tiefer und geräuschvoller als die 
vorhergehende, mit eventueller Herabsetzung der Frequenz, nach Pal 
eine Folge von Gehirnödem. Drittens rechnet er hierher das Cheyne- 
Stokes’sche Atmen. Zur zweiten Gruppe zählt er die kardiale und die 
zerebrale Hochspannungsdyspnoe, beides akute Formen paroxysmaler 
Natur, einhergehend mit hochgespanntem Puls, von denen die erste vor 
allem durch starke, vorwiegend inspiratorische Dyspnoe und zyanotische 
Blässe charakterisiert ist, während die zweite eine hochgradige Tachypnoe 
ohne Beteiligung auxiliärer Muskulatur aufweist. Der Autor bemerkt je¬ 
doch, dass keine dieser Formen als absolut spezifisch für die Urämie 
gelten könne. 

Eine Einigung der verschiedenen Autoren besteht also keineswegs. 
Das mir zur Verfügung stehende Material gestattet mir vorderhand nicht, 
ein bestimmtes Urteil zu äussern. Ich habe gerade bei dieser Erkrankung 
so durchaus verschiedene Kurven erhalten, dass es mir zur Zeit nicht 
möglich ist, eine Einteilung zu treffen. Ich will mich daher nur darauf 
beschränken die Stethogramme eines Falles mitzuteilen, der durch seine 
besondere Natur und das Fehjen jeglicher Komplikationen kardialer und 
vaskulärer Art in seiner Bedeutung beinahe einem Experiment gleichkommt. 

Frau Hulda M., 32 Jahre, aus Illnau, wird am 19. 4. 1916 in benommenem Zu¬ 
stande in die Klinik eingeliofert. Von dem Manne der Patientin wird in Erfahrung 
gebracht, dass sie seit längerer Zeit über Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit und Schwin¬ 
delgefühl geklagt hat. Seit dem 15. 4. zunehmende Beschwerden, die am 19. in Be¬ 
wusstlosigkeit übergehen. Darauf erfolgt Ueberführung in die Klinik. 

Status praesens: Mittelgrosse Frau von ordentlichem Ernährungszustand und 
kräftigem Bau. Haut leicht gebräunt. An Wangen und Kinn finden sioh auffällige 
Pigmentierungen, bis fünffrankstückgrosse, unregelmässig begrenzte Flecken von 
brauner Farbe. Auch die Linea alba erscheint stark pigmentiert. Keine Oedeme. Tem¬ 
peratur in Axilla 36,5. Kopf frei beweglich. Skleren rein. Pupillen gleichweit, auf 
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Lichteinfall nur träge reagierend. Im Augen hi ntergrund keine Veränderungen. Zange 
trooken, von dickem, graugelbem Belag bedeckt. Rachenorgane ohne Besonderheiten. 
Die Schilddrüse weist eine geringgradige Vergrösserung auf. Thorax gewölbt, elastisch. 
Atmung angestrengt, regelmässig, vorwiegend kostal. An den Lungen ist kein auf¬ 
fälliger Befund zu erheben. Herz: Spitzenstoss im 5. Interkostalraum, 2 om innerhalb 
der Mammillarlinie, schwach fühlbar. Herzgrenzen (relative Dämpfung) links: 1 cm 
innerhalb der Mammillarlinie, rechts den rechten Sternalrand nicht überschreitend, 
oben bis zum unteren Rand der 3. Rippe reichend. Die Herztöne sind rein und über¬ 
all von normalem Akzent. Puls 80, regelmässig, von ordentlicher Spannung und 
Füllung. Blutdruck 120mm (Riva-Rocci). Abdomen gewölbt. Die palpatorische Unter¬ 
suchung ist resultatlos, da die benommene Patientin bei jeder Berührung stark ihre 
Bauchdecken anspannt. Milz nicht fühlbar. Leber in der Mammillarlinie den Rippen¬ 
bogen nicht überschreitend, ln der Nieren- und Blasengegend nichts auffälliges zu 
bemerken. Der Urin ist spärlich, von hellgelber Farbe, klar, enthält 1 pM. Eiweiss, 
"keinen Zucker. Mikroskopisch finden sich keine geformten Bestandteile. Eisenohlorid- 
reaktion negativ. Nervensystem: Patientin gibt auf Anruf keine Antwort und lässt 
Stuhlgang und Urin unter sich. Beständige Muskelunruhe, Sehnenhüpfen an den 
Unterarmen. Die Patellar-, Achillessehnen- undTrizepsrefiexe sind beträchtlich erhöht. 
Die Bauchdeokenrefiexe sind in normaler Stärke vorhanden. Kein Babinski’sches 
Phänomen. Auf Nadelstiche erfolgtZusammenzuoken und Zurückziehen der betreffenden 
Extremität. Wasser man nasche Serumreaktion negativ. Reststiokstoff 170 mg in 
100 ccm Serum. 

Der Zustand der Patientin verschlimmerte sich sehr rasch. Die vorgenommene 
Lumbalpunktion war ohne jegliohen Einfluss auf die Erscheinungen. Die Benommen¬ 
heit nahm zu. Die Patientin erbrach einmal am 20. 4. Der Puls wurde schwächer, 
die Atmung tief und langsam, unregelmässig, mit langen Atempausen (Beschreibung 
weiter unten). Exitus erfolgte am 21. 4. Bei der Autopsie fand sich als Todesursache 
die folgende Veränderung der Nieren: „An Stelle der Nieren wölbt sioh beiderseits 
ein tumorähnliches Gebilde unter dem Zwerchfell vor. Die Ureteren sind dünn und 
gerade. Die herausgenommenen Nieren erweisen sich als zusammengesetzt aus lauter 
Zysten von Mohnkorn- bis Kirschgrösse, die mit einem wasserhellen, weisslichen oder 
gelblichen Inhalt ausgefüllt sind. Zwischen den Zysten ist nur an wenigen Stellen 
etwas von erhaltenem Nierenparenchym aufzufinden. Die Grösse der den Nieren ent¬ 
sprechenden Zystenkonglomerate beträgt etwa 20:12:8 U . Ausserdem fanden sich von 
wichtigen Veränderungen die Erscheinungen von Hirnödem. Das Herz und die Gefässe 
wurden durchaus unverändert vorgefunden. 

Es handelt sich in diesem Falle also um die Erscheinungen einer 
Urämie, bedingt durch den Ausfall von Nierenparenchym infolge beider¬ 
seitiger Zystenniere. Wichtig erscheint mir dabei die Beobachtung, dass 
weder klinisch, noch pathologisch-anatomisch sich Herzhypertrophie 
nachwcisen Hess und dass der Blutdruck keineswegs erhöht war. Kardio¬ 
vaskuläre Komplikationen fehlten hier also vollkommen; das Bild der 
Urämie war rein vorhanden. Es lässt sich daher auch erwarten, dass 
die Atemveränderungen eine typische Form aufwiesen. Die Stethogrammc 
waren die folgenden: 

Kurve 36 (siehe umstehend). Hulda M., 32 Jahre. (19. 4. 1916.) 

Dieses Stethogramm wurde am Eintrittstage der Patientin aufge- 
zeichnct und bot die Zeichen einer raschen, hemranislosen, tiefen ln- und 
Exspiration, offenbar unter Zuhilfenahme der auxiliären Muskulatur sowohl 
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eine Herabsetzung der Erregbarkeit des Atmungszentrums anzunehmen. 
Wodurch diese erfolgt, ob durch toxische Einflüsse oder infolge Gehirn¬ 
ödem, ist nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Ich möchte eher der 
ersteren Deutung Recht geben in Anbetracht der Tatsache, dass wir, 
wenn auch nicht gleiche, so doch ähnliche Formen im Coma diabeticum 
und carcinomatosum beobachtet haben bei Fällen, die bei der Autopsie 
jede Erscheinung von Hirnödem vermissen Hessen. 

Wenig ist bekannt über die Atmung bei schweren Schädigungen 
der Leber mit cholämischen Erscheinungen. Ich verfüge über einen 
einzigen einschlägigen Fall, den ich seiner Seltenheit wegen noch kurz 
mitteilen will. 

Angelo A., 10 Jahre, aus Bellino (Italien). Der Knabe war früher immer gesund. 
Am Montag, den 26. Juni, ass er mit der ganzen Familie gekochte Pilze, die von den 
Eltern gesammelt worden und für Champignons gehalten worden waren. Am 17. 6. 
erkrankte er mit mehreren anderen Familienmitgliedern an schwerem Brechdurchfall, 
von dem er sich jedoch am anderen Tage wieder erholte, sodass er Mittwoch das Bott 
verliess und sich vollkommen wohl fühlte. (Der Vater hingegen wurde am 29. 6. unter 
den Erscheinungen des schwersten Kollapses in die Klinik eingeliefert, wo die Sym¬ 
ptome einer akuten Vergiftung durch Amanita phalloides festgestellt wurden [Brech¬ 
durchfall, Anurie]. Der Patient starb am 30. 6.). Der Knabe hingegen hatte sich von 
Mittwoch bis Freitag wohl befunden. Samstag, den 31.6., trat langsam zunehmende 
Gelbsucht auf. Bald darauf folgten Unwohlsein, Krämpfe in Armen und Beinen; am 
31. völlige Bewusstlosigkeit und in diesem Zustande erfolgte die Einlieferung in die 
Klinik. 

Status praesens: Gut entwickelter Knabe von ordentlichem Ernährungszustand. 
Haut und Skleren intensiv gelb gefärbt. An den Unterschenkeln einige Kratzeffekte. 
Temperatur 36,4 in axilla. Sensorium vollständig benommen, Patient liegt in rechter 
Seitenlage, zeigt aber starke motorische Unruhe, dreht sich abwechselnd nach links 
und rechts um die eigene Körperachse. Hie und da schreit er auf und richtet sich mit 
geschlossenen Augen auf. Auf Anruf öffnet er zwar die Augen, erkennt aber seine 
\Umgebung nicht. Kopf frei beweglich. Pupillen mittelweit, reagieren nur schwach 
auf Lichteinfall, wobei zuerst ein geringes Hin- und Herschwanken der freien Iris¬ 
ränder bemerkbar wird. Lippen trocken, rot; bei Druck auf dieselben wird ein gelb¬ 
licher Farbton siohtbar. Zunge trocken, bräunlich belegt. Uebelriechender, penetranter 
Geruch aus dem Munde. Schilddrüse etwas vergrössert. Lebhafte Karotidenpulsation. 
Die Atmung ist hochgehend, 28, kostoabdominal, unter Mitwirkung der auxiliären In- 
und Exspiratoren. Das Exspirium überwiegt und scheint erschwert. Darauf folgt eine 
deutliche, relativ lange Pause, die brüsk in die nächste, heftige Inspiration übergeht. 
Nasenflügelatmen. 

Kurve 38 (siehe nebenstehend). Angelo A. 10 Jahre. (31. 6. 1915.) 

An den Thoraxorganen war nichts Auffälliges zu konstatieren. Nur bei der Aus¬ 
kultation des Herzens fiel der eigenartig scharf akzentuirte erste Ton über der Spitze 
auf. Puls 76, regelmässig, von guter Spannung. Abdomen weich, eindrückbar. Milz 
nicht palpabel. Die Leberdämpfung schliesst vorne oben mit dem oberen Rand der 
6. Rippe ab. Nach unten überschreitet sie in der Mammillarlinie den Rippenbogen um 
2 cm. Ihre Oberfläche ist glatt; keine Druckempflndlicbkeit. Urin ohne Eiweiss und 
Zucker; ist von dunkelbrauner Farbe, Bilirubin- und Urobilinproben stark positiv, 
spez. Gewicht 1025. Im Sediment vereinzelte hyaline, ikterische Zylinder. Kein Leu¬ 
zin und Tyrosin. Sehnenreflexe (Patellar-. Achilles-, Trizepssehnenreflex) sämtlich 
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ganz verschiedene Atmungstypen hervorzubringen im Stande ist. So konnte 
ich in mehreren Fällen von Kohlenoxydgasvergiftungen eine ausser¬ 
ordentlich mühsame, langsame Exspiration beobachten, während eine Reihe 
weiterer Kranken das Symptom vollständig vermissen Hessen. Erwähnens¬ 
wert ist vielleicht ein besonderer Atmungstypus bei Nikotineinwirkung 
bestehend in einer Verlangsamung und starker Vertiefung der Ein- und 
Ausatmung. Genauere Beobachtungen hierüber sollen später mitgeteilt 
werden. 

Schlussbemerkungcn: Ich habe im Vorstehenden über steno¬ 
graphische Untersuchungen berichtet, welche mit einer vereinfachten 
Methodik an einer grösseren Anzahl verschiedener Erkrankungsfälle an¬ 
gestellt wurden. Das Material ist aber noch keineswegs umfassend genug, 
um bei dem grossen Gebiete, das dieser Untersuchungsart zugänglich 
ist, allgemeine Schlüsse mit Sicherheit ziehen zu können. Dazu reicht 
die Arbeit eines einzelnen nicht aus und anderweitige Erfahrungen liegen 
nur in relativ geringer Anzahl vor. Aus den Ergebnissen, welche mir 
zu Gebote stehen, konnte ich mich nicht davon überzeugen, dass für 
irgend eine Krankheit ein absolut spezifisches Stethogramm existiert. 
Der differentialdiagnostische Wert der Stethographie ist daher ein be¬ 
schränkter. Es ist aber zweifellos, dass vielen Erkrankungen, wenn auch 
nicht spezifische, so doch vorherrschende Atmungsformen zukommen, die 
dadurch zu einem charakterisierenden Merkmal werden. Hier liegen nicht 
nur Anhaltspunkte für die Diagnostik, sondern auch für die Aufklärung 
der ursächlichen Vorgänge. Dabei darf man allerdings nicht vergessen, 
dass die Ausdrucksmöglichkeiten der äusseren Atmung beschränkte sind. 
Dieselbe reagiert daher auf verschiedene Veränderungen mit gleicher Form. 
Für die Analyse ist deshalb die genaue Berücksichtigung sämtlicher in¬ 
dividueller Faktoren notwendig und Schlüsse*auf die zu Grunde liegenden 
Vorgänge, erhöhte, herabgesetzte Erregbarkeit des Atmungszentrums, 
Veränderungen der Respirationsorgane, der Zirkulation dürfen nur mit 
der grössten Reserve gezogen werden. Viele dieser Fragen harren noch 
der Lösung, die aber der Stethographie für sich allein kaum gelingen 
dürfte. Als ergänzende Untersuchungsmethode und zur Darstellung der 
bis anhin viel zu wenig bearbeiteten äusseren Atraungsform verdient sic, 
mehr berücksichtigt zu werden, als es bisher geschehen ist. 

Zusammenfassung. 

1. Die Stethographie ist eine klinisch brauchbare Methode. 
Sie hat bisher zu wenig Berücksichtigung gefunden. 

2. Es wird ein leicht improvisierbarer Doppelstethograph angegeben, 
der den Anschluss an den Kardiosphygmographen von Jaquet gestattet. 
Zum Studium der äusseren Atmungsform bedürfen wir der gleichzeitigen 
Registrierung der Bewegung mehrerer Punkte der thorakalen und ab¬ 
dominalen Oberfläche. Dadurch ist die Erkennung abnormer Bewegungs- 
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formen einzelner Stellen ermöglicht. Ferner ist hierdurch die Möglichkeit 
einer genauen Abgrenzung von Ein- und Ausatmung gegeben. 

3. Das Verhältnis der Einatmungsdauer zu demjenigen der Aus¬ 
atmung schwankt schon normalerweise innerhalb weiter Grenzen. Im 
allgemeinen können die Verhältniszahlen 100:105 und 100:200 als 
normale Variationsbreite angenommen werden. Eine wirkliche At¬ 
mungspause existiert in der Regel beim Gesunden nicht. Das 
normale Stethogramm, dessen Verlauf geschildert wird, weist am Ende 
des exspiratorischen Schenkels eine terminale Abflachung auf, die 
leicht fälschlicherweise als Pause gedeutet werden kann. 

4. Bei Pleuritis können vielfache Aenderungen des Stethogramms 
auftreten, vor allem am exspiratorischen Schenkel, ferner Differenzen 
zwischen den beiden Thoraxseiten. Diese Veränderungen können aber 
völlig fehlen. Durchschnittliche Respirationsfrequenz 23,58. Das Schmidt- 
Stenitzer’sche Phänomen bei Pleuritis diaphragmatica ist keine reflek¬ 
torische Erscheinung und nicht charakteristisch für diese Erkrankung. 

5. Bei geschlossenem Pneumothorax können stethographische Ver¬ 
änderungen fehlen. 

6. Bei der kruppösen Pneumonie sind die einzelnen Elevationen in 
der Regel klein, der in- und exspiratorische Schenkel beinahe gleichlang, 
gleichmässig an- und absteigend. Der Uebergang ist brüsk und spitz¬ 
winklig. Die terminale Abflachung ist kaum angedeutet. Unregel¬ 
mässigkeiten sind häufig, hier und da von periodischem Charakter. Die 
epigastrische Kurve wurde abnorm niedrig gefunden in Fällen, in denen 
das Infiltrat sich direkt über dem Zwerchfell befand. Diese Verände¬ 
rungen sind fakultativ. Sie wurden nicht in allen Fällen beobachtet. 

7. Bei Kranken mit Asthma bronchiale wurden verschiedenartige 
stethographische Veränderungen dargestellt und beschrieben. Die als 
charakteristisch geltende Verlängerung des Exspiriums konnte nicht in 
allen Fällen festgestellt werden. 

8. Das Stethogramm weist bei kardialer Dyspnoe verschiedene Ge¬ 
staltung auf. Man kann im allgemeinen drei Hauptforraen unter¬ 
scheiden, die steilen und die flachen Kurven Hofbauer’s, von denen 
die erstere bei dekompensiertem Vitium auftreten. Drittens eine tachy- 
pnoische Form mit geringer Ordinatenhöhe, weniger spitzem Gipfel und 
Neigung zu Irregularitäten. Sie erscheint als prognostisch ungünstiges 
Zeichen. 

Der dynamische Pulsus paradoxus wurde in Gestalt eines Alternans 
beobachtet. Die Erscheinung blieb auffälligerweise längere Zeit hindurch 
bestehen und wurde veranlasst durch ein, während dieser Zeit 
konstantes Verhältnis 1:2 von Atmungs- und Pulsfrequenz. 

Im kardial asthmatischen Anfall trat eine besondere Atmungsform 
auf, welche durch Oligopnoe und exzessivste Ausbildung der exspirato¬ 
rischen terminalen Abflachung charakterisiert war. 

Zeitaohr. f. klin. Madixin. 84 . Bd. H. 5 u. 6. 29 
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9. Die Atmung bei Urämie ist eine Folge verschiedener Vorgänge. 
Der Einfluss kardialer Störungen ist selten ganz auszuschliessen. In 
einem Falle von doppelseitiger Zystenniere, bei welchem Herzhyper¬ 
trophie und ßlutdruckerhöhung fehlten, konnte die Atmung registriert 
werden. Es bestand ein oligopnoischer Typus mit tiefsten Atemzügen 
und Neigung zu Periodenbildung. Bei akuter gelber Leberatrophie be¬ 
stand hochgehende, rasche Einzelrespiration, Oligopnoe, deutliche, lange 
Atempausen. Irregularitäten fehlten. 

10. Es existiert kein absolut spezifisches Stethograram. 
Die äussere Atraungsform ist eine komplexe Erscheinung. Sie unterliegt 
in jedem Fall vielfachen Einflüssen. Der Stethographie kommt die Auf¬ 
gabe zu, durch Analyse der einzelnen Fälle den vorwiegenden äusseren 
Atmungstypus der verschiedenen Erkrankungen zu bestimmen. 

Am Schluss dieser Arbeit möchte ich mir erlauben, meinem ver¬ 
ehrten Lehrer, Herrn Professor Dr. Hermann Eichhorst, meinen auf¬ 
richtigen Dank auszusprechen für die Ueberlassung des Materials zu 
dieser Arbeit und für das Interesse, welches er für dieselbe hegte. 
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Aus dem medizinisch-poliklinischen Institute der Universität Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider) 
und dem elektromedizinischen Laboratorium Siemens & Halske A.-G., 
Wernerwerk, Siemensstadt. 

Ueber vorübergehende Ueberleitungsstörungen und 
Dissoziationen bei habituell verlängertem P-R-Intervall 
im Elektrokardiogramm. 

Von 

P. Schrumpf 

(nach gemeinsamen Untersuchungen mit Ing. Mylo, Wernerwerk). 

(Hierzu Tafeln VI nnd VII.) 


Seit den grundlegenden Arbeiten von Wenckebach, His, Mackenzie 
über die Herabsetzung der Reizleitung im Herzen und speziell an der 
Atrioventrikulargrenze ist eine überreiche Literatur über dies Thema ent¬ 
standen; doch beschäftigt sich diese meist mit Fällen ausgesprochenen 
partiellen oder vollkommenen Herzblocks, während die leichten Formen 
der Ueberleitungsstörung, zumal wenn es für gewöhnlich bei diesen nicht 
zu Ventrikelsystolenausfall kommt, bisher weniger genau untersucht worden 
sind. Dies liegt wohl zunächst daran, dass an Venenpulskurven, an denen 
zunächst die Reizleitungsstörung studiert wurde, Zeitmessungen oft sehr 
schwierig sind und, besonders wenn es sich um kleine Abweichungen von 
der Norm handelt, ungenau ausfallen. Ferner weichen bisher die Ansichten 
der verschiedenen Autoren über die Grenze, von der ab man berechtigt 
ist von einer Verlangsamung der Leitung im His’schen Bündel zu sprechen, 
noch auseinander. Klarheit in diesem Punkt kann nur das Elektrokardio¬ 
gramm bringen, da nur an diesem eine leichte und zuverlässige Ausmessung 
des A-V-Intervalls möglich ist. 

Aus meinem reichlichen Material von Elektrokardiogrammen entnehme 
ich non 342, die zirka zur Hälfte von völlig herzgesunden Leuten stammen, 
zum übrigen Teil von poliklinischen Patienten, bei denen leichtere Herz¬ 
störungen bestanden. Fälle von schwereren Herzstörungen, von ausge¬ 
sprochener Herzinsuffizienz waren unter diesen nicht vorhanden. Verwandt 
wurden endlich nur technisch einwandsfrei gute Elektrokardiogramme, an 
denen die genaue Ausmessung des P-R-lntervalls möglich war; nicht benutzt 
wurden Zitterkurven, wie sie sich bei manchen nervösen Menschen trotz 
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aller technischen Vorsich tsmassregeln nicht vermeiden lassen (in solchen 
Fällen erhält man ja oft bei direkter Herzableitung glatte Kurven, jedoch 
ist an denselben leider oft die P-Zacke kaum angedeutet oder nicht vor¬ 
handen). Diese Fälle lassen sich, je nach der Länge ihres P-R-Intervalls 
in folgende 6 Gruppen einteilen [Tab. I 1 )]: 


Tabelle 1. 


1. 

2 . 

3. 

4. 

5. 

6 . 


P-R 


bis 0,95 

Sek. 

inkl. 

81 

= 

23,7 

pCt. 

P-R 

0.05 exkl. 

, 0,075 


n 

132 

= 

38,8 

w 

P-R 

0,075 „ 

» 0,1 


r> 

84 

= 

24,4 

J, 

P-R 

0,1 

. 0,125 


** 

21 

= 

6,2 

n 

P-R 

0,125 „ 

„ 0,15 



18 

= 

5,02 


P-R 

über 0,15 

- 



6 

= 

1,89 



Wie man sieht, beträgt in 86,7 pCt. der angeführten Fälle (Gruppe 1 
bis 3) das Intervall P-R höchstens 0,1 Sek. Alter, Konstitution, etwaige 
Herzstörungen oder sonstige Krankheitserscheinungen (ich betone nochmals, 
dass ich nur ambulantes Material benutzt habe) schienen auf die Dauer 
der Ueberleitung ohne jeden Einfluss zu sein. Kurven 1—6 zeigen P-R- 
Intervalle von 0,025—0,1 Sek. aufsteigend. 

Die 21, zur Gruppe 4 gehörenden Fälle (Kurve 7), bei denen P-R 
ca. 0,125 Sek. betrug, sämtlich Männer, von denen kein einziger, wie 
ich gleich vorwegnehme, einen Ventrikelsystolenausfall aufwies, führe ich 
in nächstfolgender Tabelle 2 auf. 


Tabelle 2. 


Nr. 

i 

Alter | 

Diagnose | 

Pulszahl 1 

P-R in Sek. 

1 . 

! 

27 

Kyphoskoliose 

72 

0,1-0,125 

2. 

39 

Präsklerose i 

60 

0,125 

3. 

29 

Leichte Mitralinsuffizienz | 

60 

0,125 

4. 

38 

Desgl. 

66 | 

0,1-0,125 

5. 

40 

Myokardschwäche 

SO 

0,125 

6 . 

23 

Gesund 

75 i 

0,1-0,125 

7. 

25 

Desgl. 

72 

0,12 

8. 

27 

Desgl. 

70 

0,125 

9. 

37 | 

Präsklerose 

62 

0,125 

10 . 

27 

Leichte Mitralinsuffizienz 

66 

0,115 

11. 

21 

1 Desgl. 

! 68 

0,125 

12. 

24 

! Leichte Mitralstenose 

60 

0,125 

13. 

42 

Cor adiposum 

60 

0,125 

14. 

29 

Struma colloides 

80 

0,1-0,125 

15. 

28 

Neurasthenie 

72 

0,1-0,125 

16. 

21 

Sportherz 

64 

0,1-0,125 

17. 

23 

1 Desgl. 

! 64 

0,115 

18. 

22 

i Geheilter Brustschuss 1. 

68 

0,125 

19. 

27 

j[Neurasthenie; Extrasystolie 

72 

0,1—0,125 

20 

19 

j Gesund 

64 

0,1-0,125 

21. 

18 

| Desgl. 

68 

0,1-0,125 


1) Aura. b. d. Korr.: Unterdessen hat sich mein Material um rund 300 weitere 
ähnliche Fälle vermehrt, deren Verhalten bezüglich der Länge des P-R-Intervalls 
sich fast genau mit demjenigen der hier zusammengestellten deckt. 
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Aus dieser Tabelle lassen sich 2 Schlüsse ziehen: Zunächst ersieht 
man aus derselben, dass die meisten dieser Fälle leichte Herzstörungen 
im weitesten Sinne des Wortes aufvveisen. Unter den Fällen der Gruppe 1 
bis 3 hingegen betraf die Mehrzahl völlig Herzgesunde. Zweitens scheinen 
die meisten der Patienten der 4. Gruppe eine deutliche, wenn auch nicht 
sehr ausgesprochene Neigung zur Bradykardie zu haben. Es haben nun 
bekanntlich sehr viele Soldaten (und zirka die Hälfte meiner Gesamtfälle 
waren Rekonvaleszenten der chirurgischen Abteilung des Lazaretts Siemens¬ 
stadt) eine ausgesprochene Verlangsamung des Pulses; aus derselben ist 
nun keineswegs immer auf eine Verlängerung des P-R-Intervalls zu 
schliessen. Denn 116 meiner Fälle, die in der Ruhe einen Puls von 
zwischen 50 und 70 hatten, lassen sich bezüglich der Länge ihres P-R- 
Intervalls entsprechend Tabelle 1 in folgende Gruppen einteilen. 


Tabelle 3. 


1. P-R bis 0,95 

2. P-R 0,05 cxkl. „ 0,075 

3. P-R 0,075 „ «0,1 

4. P-R 0,1 „ „ 0,125 

5. P-R 0,125 „ r 0,15 

6. P-R über 0,15 


Sek. inkl. 30 = 26,7 pCt. 

* * 36 = 31,0 „ 

* „ 26 = 22,4 „ 

„ 8 — 6,7 r 

, „ 10= 8,5 „ 

6 = 5,1 „ 


Daraus ergibt sich, dass bei einfacher Bradykardie das P-R-lntervall 
keineswegs sich anders zu verhalten braucht als bei normaler oder ver¬ 
mehrter Pulszahl. Andererseits jedoch scheint, wenigstens an meinem 
Material, der Ausspruch berechtigt zu sein, dass bei relativer gleich- 
massiger Verlängerung des P-R-Intervalls eher Neigung zu 
Bradykardie besteht. 

Die Fälle der Gruppe 5 führe ich in folgender Tabelle 4 auf: 


Tabelle 4. 


Nr. 

Alter 

Diagnose 

Pulszahl 

P-R in Sek. 

1. 

49 (Fig. 8 u. 9) 

Cor o. B. Kurzatmigkeit 

63 

0,15 

2. 

33 (Fig. 10) ! 

Desgl. 

82 

0,15 

3. 

21 (Fig. 11) 

Gesund, keine Beschwerden 

68 

0,125—0,16 

4. 

20 (Fig. 12) 

Desgl. 

; 68 

0,15 

5. 

20 (Fig. 13) 

Desgl. 

100 

0,14 

6. 

28 

Cor adiposum 

75 

0,125-0,15 

7. 

46 

1 Leichte Myodeg. cordis. Extrasystolie 

i 60 

0,075-0,15 

8. 

36 

Dyspepsie; Cor o. B. 

63 

0,15 

9. 

24 

Geheilt.Brustschuss, Coro.B., Kurzatm.j 

66 

0,125-0,135 

10. 

27 

Mitralstenose, gut komp. 

68 

0,125-0,15 

11. 

31 

| Desgl. 

74 

0,125-0,13 

12. 

26 

„Sportherz“; Kurzatmigkeit 

58 

0,125-0,15 

13. 

54 

Arteriosklerose; Kardiosklerose 

64 

0,13 

14. 

58 

Nierensklerose 

j 72 

1 0,15 

15. 

23 

Leichte Mitralinsuffizienz 

88 

0,125-0,135 

16. 

19 

Gesund 

| 64 

0,15 

17. 

24 

Pleuritis adhaesiva dextra 

58 

0,125-0,14 

18. 

37 

„Sportherz“; Kurzatmigkeit 

i 

66 

i 

0,15 
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Ueber diese Fälle lasst sich nur dasselbe sagen wie über diejenigen 
der Gruppe 4 (Tabelle 3), nur dass hier das P-R-Intervall meistens 0,15 Sek. 
erreicht. Die Neigung zur Bradykardie ist hier nicht ausgesprochener; in 
einem Fall besteht sogar eine deutliche Tachykardie. Obwohl ich diese 
Fälle zum grossen Teil häufiger elektrokardiographiert habe, habe ich 
bei keinem derselben je einen Ventrikelsystolenausfall feststellen können. 
Der Vagusdruckversuch wurde in allen Fällen angestellt; er fiel entweder 
negativ oder schwach positiv aus; nur in einem Fall (Kurve 9) wurden 
durch ihn vorübergehend Pulse von 2,1 Sek. ausgelöst, jedoch ohne Einfluss 
auf die Länge P-R oder ohne Ventrikelsystolenausfall hervorzurufen. 

Von 5 dieser Fälle führe ich hier die Elektrokardiogramme an: 

Kurve 8 stammt von einem 49jährigen Mann, der ausser einer massigen 
Fettleibigkeit keine pathologischen Veränderungen, speziell am Herzen 
aufweist; er klagt über Atemnot bei körperlicher Anstrengung und will 
manchmal ein Aussetzen des Pulses spüren. Von ihm stammt auch die 
den Vagusdruckversuch veranschaulichende Kurve 9. 

Kurven 10,11,12,13,14 stammen von Herzgesunden, die, teils spontan, 
teils auf besonderes Befragen über mässige Arbeitsdyspnoe klagten. Ich 
betone ausdrücklich, dass es sich nicht um „nervöse“ Menschen handelte, 
wie übrigens schon aus den schönen glatten Elektrokardiogrammen ersicht¬ 
lich ist. Bemerkenswert ist, dass in allen diesen Fällen die P-Zacke 
nicht einfach, sondern verdoppelt bzw. zackig zersplittert ist; ohne zu 
wagen, irgend einen Schluss daraus zu ziehen, möchte ich lediglich das 
Faktum hier anführen 1 ). 

In folgender Tabelle 5 führe ich die Fälle der Gruppe 6 an, die ohne 
Ausnahme deutliche Ueberleitungsstörungen mit nachweisbarem Ventrikel¬ 
systolenausfall betreffen. 

Tabelle 5. 


Nr. 

Alter j 

Diagnose 

• 

Pulszahl 

P-R in Sek. 

1 

1 . 

23 

Vorübergehender part. Block 

60—68 

0,075-0,225 

2. 

36 

Desgl. 

43-66 

0,15 —0,35 

3. 

19 

Desgl. 

40—66 

0,075—0,30 

4. 

73 

Myodeg. cordis; Block 2:1 

36-40 

0,125-0,3 

5. 

28 

Mitralinsuff. + Stenose; part. Block nach Dig. 

40-52 

0,1 —0,2 

6. 

46 

Reizleitungsstörung -f- Extrasystolie 

ca. 60 

0,075-0,18 

7. 

32 

Mitralinsuff. + Stenose; Vorhofstachysystolie 
und Reizleitungsstörung 

ca. 70 

0,01 -0,2 


Von diesen 7 Fällen sind der 4. und der 5. banale Ueberleitungs¬ 
störungen bei Myodegeneratio cordis, bzw. bei Mitralvitium nach Digitalis¬ 
verabreichung; sie verdienen keine nähere Besprechung. Der 6. und der 


1) In fast allen mitgeteilten Fällen der Tabelle 4 war der Längen unterschied 
der P-R-Intervalle der einzelnen Pulse untereinander ein kaum messbarer; daher war 
auch keine Arythmie am Pulse wahrzunehmen, wie sie bei sog. I. Stadium der Reiz¬ 
leitungsstörung beschrieben worden ist. 
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7. Fall betreffen interessante Verbindungen von dauernder Ueber] ei tungs- 
störung und Extrasystolie; ich behalte mir vor, sie in anderem Zusammen¬ 
hänge genauer zu beschreiben. Fall 1, 2 und 3 dagegen will ich hier 
eingehender mitteilen. 

Der erste Fall, der durch die Elektrokardiogramme 15—20 ver¬ 
anschaulicht wird, betraf einen 23jährigen Soldaten; er lag im Lazarett 
wegen einer leichten Verwundung, war von Anfang an im Feld gewesen; 
er hatte nie an irgend einer Störung innerer Organe, speziell des Herzens 
gelitten; sehr kräftiger, ruhiger, keineswegs nervöser Mann aus den 
arbeitenden Ständen. Am 12. November 1916 nahrA ich, im Verlauf von 
rein technischen Elektroden versuchen, die ich mit Herrn Ingenieur Mylo, 
dem Konstrukteur des von mir benutzten Siemens & Halske’schen Elektro- 
kardiographen, zusammen anstellte, und zu denen ich möglichst herzgesunde, 
kräftige junge Leute benutzte, zum ersten Mal sein Elektrokardiogramm auf. 
Dasselbe (Kurve 15) zeigt eine gleichmässige Verlängerung des P-R-Intervalls 
auf 0,15; Pat. hatte auskultatorisch, perkutorisch und radiographisch ein 
vollkommen normales Herz und hatte auch keinerlei subjektive Herz¬ 
beschwerden. Einen Ventrikelsystolenausfall konnte ich bei ihm an dem Tage 
nicht feststellen, auch nicht nach dem schwach positiv ausfallenden Vagus¬ 
druckversuch. Am 14. November untersuchte ich ihn noch einmal und stellte 
dann den regelmässigen Ausfall jeder 4.Ventrikelsystole, den die KurveNr. 16 
veranschaulicht, fest. An diesem Elektrokardiogramm sieht man, wie das 
zu Anfang einer Pulsperiode 0,075 Sek., betragende P-R-Intervall bei der 
nächsten Systole auf 0,175 Sek. bei der nächstfolgenden auf 0,225 Sek. 
ansteigt und danach die Leitung ganz versagt, um sich nach einmaligem 
Ventrikelsystolenausfall wieder auf 0,075 Sek. zu erholen usw. Es setzt 
also die erste Systole nach der Pause die Leitung so stark herab, dass 
schon bei der zweiten Systole das P-R-Intervall bedeutend verlängert 
erscheint. Die weitere Systole setzt dieser Verlängerung nur mehr wenig 
hinzu, bis dann die Leitung ganz versagt. Dieses Verhalten der Reizleitung 
ruft in dem Pulsbilde eine für sie charakteristische und, wie Wenckebach 
zuerst nachgewiesen hat, gesetzmässige Allorhythmie hervor: die Inter¬ 
mission ist kürzer als die doppelte Vorhofperiode, die erste Pulsperiode 
nach der Pause ist verlängert. So beträgt hier die 

Vorhofperiode = 0,875 Sek. 

Doppelte „ = 1.750 „ 

Erste Pulsperiode nach der Pause = 0,925—0,95 Sek. 

Zweite „ „ „ „ = 0,9 Sek. 

Intermission = 1,6—1,65 Sek. 

(Vom selben Tag stammt auch die angeführte Radialis- und Jugularis- 
kurve; sie zeigt auch während der Radialisintermission die doppelte Vor¬ 
hofszacke im Venenpuls. Kurve 17.) 

Tags darauf wurde das Elektrokardiogramm Nr. 18 aufgenomraen; 
in demselben fällt regelmässig nur noch jede 6. Ventrikelsystole aus, 
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sonst sind die Verhältnisse ähnlich wie der der vorigen Kurve. Sowie 
an diesem wie am vorigen Tag hat der Pat. keinerlei subjektive Herz¬ 
beschwerden; er gab erst auf eingehendes Befragen an, beim Treppen¬ 
steigen etwas kurzatmig zu werden. Zwei Tage später wurde das 
Elektrokardiogramm Nr. 19 aufgenomraen; in demselben beträgt P-R 
wieder 0,15 Sek., vollkommen regelmässig; nach 10 Kniebeugen wurde 
das Elektrokardiogramm Nr. 20 aufgenommen, in dem bei einer Puls¬ 
beschleunigung von 61 auf 92 P-R auf durchschnittlich 0,07 Sek. zurück¬ 
gegangen war. Weder Vagusdruck noch körperliche Bewegung riefen an 
diesem Tage Ventrikelsystolenausfall hervor So blieb es auch während 
der nächsten 3 Wochen, in denen ich den Pat. mehrfach elektrokardio- 
praphierte. Sein P-R-lntervall blieb dauernd auf 0,15 Sek., er zeigte nie 
mehr Intermissionen, fühlte sich subjektiv vollkommen wohl und kam 
dann wieder an die Front. 

Der nächste Fall betrifft einen 36 jährigen Techniker, der wegen 
Magenbeschwerden die Poliklinik aufsuchte; wir stellten bei ihm eine 
starke Hyperazidität fest, die vielleicht mit einem chronischen Pylorus- 
ulkus, das wir jedoch nicht sicher feststellen konnten, zusammenhing; 
Flatulenz, viel Aufstossen, Zwerchfellhochstand links. Irgendwelche sub¬ 
jektiven Herzbeschwerden hatte Patient nicht, doch Hess sich bei ihm 
eine deutliche Irregularität des Pulses feststellen. Sonst war am Herzen 
weder perkutorisch und radiographisch, noch auskultatorisch etwas Patho¬ 
logisches nachzuweisen. Pat. hatte weder neuerdings, noch früher eine 
nennenswerte Infektionskrankheit durchgemacht, noch irgendwann über 
Herzbeschwerden geklagt. 

Die elektrokardiographische Untersuchung ergab die interessante 
Kurve Nr. 21; dieselbe ist in gar mancher Beziehung bemerkenswert, 
doch will ich mich darauf beschränken, nur das Wesentliche an ihr 
herauszugreifen und behalte mir eine eingehendere Besprechung derselben 
für später vor, da ihr eine besondere Bedeutung für die Theorie der 
komplizierten Dissoziationsvorgänge am Herzen zukommen dürfte. 

Betrachten wir in dem Elektrokardiogramm zunächst die P-Zacken, 
so sehen wir an der Markierung am Fussende der Kurve, dass der Vor¬ 
hof hie und da aussetzt, wobei doch ein Grundrhythraus von 0,350 bis 
0,375 Sek. zu erkennen ist; dies Aussetzen gewisser Vorhofskontraktionen 
ist nun nur dadurch zu erklären, dass die obere Leitung zwischen Vene 
und Vorhof gestört ist, so dass die vom Sinus herkommenden Reize hie 
und da den Vorhof gar nicht erreichen. Wie verhält sich nun hierbei 
der Ventrikel? Wie wir sehen, kommen auf 10—11 Vorhofskontraktionen 
5 Ventrikelkontraktionen, jedoch sind letztere nicht alle vom selben Typ; 
bloss die mit 2 und 4 bezeichneten R-Zacken scheinen, trotz sehr stark 
verlängerter P-R-Leitung, mit dem davorliegenden P zusammenzuhängen. 
Jedoch ist es auch möglich, dass direkt vor dem aufsteigenden Ast dieser 
beiden R-Zacken ein kleines P liegt, welches deshalb nicht zum Ausdruck 
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kommt, weil es mit der, wie aus Kurve 22 ersichtlich, bei dem Pat. 
normalerweise vorhandenen Q-Zacke zusammenfällt; doch sicher ent¬ 
scheiden möchte ich diese Frage nicht. Die übrigen R-Zacken (1, 3, 5) 
stehen offenbar mit keiner Vorhofszacke im Zusammenhang, sondern sind 
als selbständige Ventrikelkontraktionen aufzufassen, die event. atrioventri¬ 
kulären Ursprungs sind. Ohne uns jedoch näher mit der exakten Deutung 
der Einzelheiten dieses Elektrokardiogramms weiter zu befassen, wollen 
wir demselben nur das eine, für unser Thema Wichtige entnehmen, nämlich 
dass es sich bei dem betreffenden Patienten um eine ausgesprochene 
Leitungsstörung sowohl im His’schen Bündel wie auch wohl 
weiter oben, zwischen Vene und Vorhof, handelte, mit beträcht¬ 
lichen Dissoziationserscheinungen. 

Pat. erhielt nun eine entsprechende Diät und Medikation, die seine 
Magenbeschwerden wesentlich besserten, und 8 Tage darauf wurde das 
Elektrokardiogramm Nr. 22 bei ihm aufgenommen. An demselben sieht 
man, ausser einer Verlängerung des P-R-Intervalls auf 0,15—0,175 Sek., 
nichts Abnormes mehr. So blieb es auch bei dem Patienten, den ich 
seit 4 Monaten öfters wieder untersucht habe. Weder durch Vagusdruck 
noch durch körperliche Anstrengung konnte ich bei ihm Zeichen stärkerer 
Leitungsstörung hervorrufen. 

In diesen beiden näher mitgeteilten Fällen haben wir gesehen, dass, 
ohne irgendeine nachweisbare dauernde anatomische Veränderung am 
Herzen, ohne wesentliche subjektive Herzbeschwerden, ohne vorherige 
Infektion, ohne Einnahme von Digitalis, zum Teil doch recht erhebliche 
Leitungsstörungen mit deutlichen Dissoziationserscheinungen ganz vorüber¬ 
gehend von uns elektrokardiographisch einwandsfrei durch Zufall fest¬ 
gestellt worden sind, und dass nach deren Verschwinden bei den be¬ 
treffenden Patienten im Elektrokardiogramm lediglich eine leichte gleich- 
mässige Verlängerung des P-R-Intervalls auf 0,15 Sek. nachzuweisen 
war, ähnlich wie die, welche wir bei anderen Patienten als wohl habituell 
bestehend oben mitgeteilt hatten. Daraus glauben wir berechtigt zu sein, 
folgende zwei Schlüsse zu ziehen: 

1. Es darf wohl angenommen werden, dass die Zeit von bis 
0,17 Sek., die Lewis für das P-R-Intervall noch als normal bezeichnet, 
zu hoch gegriffen sein dürfte. Nach Hoffmann, der wohl zur Zeit in 
Deutschland die grösste Erfahrung in der Elektrokardiographie besitzt, 
beträgt das P-R-Intervall (Strecke rc) in der Regel 0,1 Sek., schwankt 
aber in seiner Länge ziemlich beträchtlich, so dass man in gewissen 
Fällen von einer habituellen Verlängerung desselben sprechen darf; eine 
solche fand er besonders ausgesprochen bei drei Patienten, bei denen 
P-R bis 0,23 Sek. betrug, und zwar ohne jeglichen Ventrikelsystolen¬ 
ausfall, nur mit zeitweiliger Extrasystolie. Alle diese Patienten klagten 
über unangenehme subjektive Herzbeschwerden. Andere Autoren, wie neuer¬ 
lich auch Edens, scheinen 0,1 Sek. als Durchschnittsdauer des P-R- 
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Intervalls anzunehmen. Jedoch sind genauere statistische Messungen über 
den Gegenstand bisher noch nicht veröffentlicht worden. So glauben wir, 
auf Grund unserer persönlichen Erfahrungen und der hier mitgeteilten 
Fälle annehmen zu können, dass die obere Grenze der normalen 
Ueberleitungszeit im His’schen Bündel zwischen 0,125 und 
0,15 Sek. liegt und dass bei einem P-R von 0,15 Sek. bereits 
von einer nicht mehr normalen Ueberleitungszeit gesprochen 
werden darf. Ob nun eine solche leichte habituelle Verlängerung der 
Ueberleitungszeit bei den betreffenden Menschen eine dauernde Erschei¬ 
nung, etwa als Folge einer angeborenen leichten Anomalie, ist, oder ob 
sie als vorübergehende Folge irgendeiner Noxe, etwa einer körperlichen 
Ueberanstrengung, zu betrachten ist, wagen wir nicht zu entscheiden. 
Wir neigen jedoch zur Annahme der ersten Hypothese. Weiter aber 
sind wir der Ansicht, dass bei Menschen, die habituell eine gleich- 
mässige Verlängerung des P-R-Intervalls aufweisen, leichter ein 
Versagen der Ueberleitung zwischen Vorhof und Ventrikel sich 
einstellen kann, als bei Menschen mit kurzem P-R, d. h. dass 
solche Menschen leichter infolge irgendeiner vorübergehenden 
Schädigung ihrer Leitung einen partiellen Block odereine Dis¬ 
soziation aufweisen können. Solche habituellen leichten Verlängerungen 
des P-R-Intervalls scheinen oft ohne jegliche subjektive Störung für den 
Patienten zu bestehen; sie scheinen jedoch auch oft eine deutliche Arbeits¬ 
dyspnoe hervorzurufen. Vielleicht dürfte in ihr die Ursache für manche 
„faute de mieux a als „nervös“ bezeichnete Herzbeschwerde liegen 1 ). 

Damit möchte ich jedoch ja nicht behauptet haben, dass nicht auch 
bei Menschen mit habituell kurzem P-R-Intervall vorübergehende Leitungs¬ 
störungen auftreten können; es beweist dieses der dritte Fall, den ich 
hier anführe; dieser betrifft einen 19jährigen Soldaten, der wegen einer 
Ellbogenquetschung im Lazarett lag. Er war früher nie krank gewesen, 
hatte speziell nie Herzbeschwerden gehabt. Ebenfalls durch Zufall ent¬ 
deckte ich bei ihm die doch ganz erhebliche Reizleitungsstörung, welche 
das Elektrokardiogramm Nr. 23 veranschaulicht; weder au diesem Tage, 
noch vorher, noch nachher hat er subjektive Herzbeschwerden irgend¬ 
welcher Art aufgewiesen. Sein Herz war nicht vergrössert; auskulta¬ 
torisch ausser der Arrhythmie nichts Pathologisches zu hören. An dem 
Elektrokardiogramm sieht man, dass infolge einer Leitungsstörung im 


1) Die Verlängerung des P-R-Intervalls drückt sich oft bei der Auskultation 
durch eine Verdoppelung des ersten oder des zweiten Tones an der Spitze aus, des 
ersten bei massiger, des zweiten bei ausgesprochener Verlangsamung der Leitung. 
Es erklärt sich dies durch das Hören des durch die Vorhofsystole horvorgerufenen 
leisen Tones, der bei normaler Leitung mit dem ersten Ton an der Spitze praktisch 
zusammenfällt. Bei stärkerer Verlängerung von P-R hört man den zweiten Ton ver¬ 
doppelt, weil dann die Vorhofsystole bereits in den Anfang der Diastole des Ventrikels 
hineinfällt. 
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His’schen Bündel reichliche Ventrikelsystolen ausfallen und sogar zeit¬ 
weise ein partieller Block 1 : 2 besteht. Das P-R-Intervall schwankt 
zwischen 0,075 und 0,225 Sek. In der Kurve fällt ausserdem auf, dass 
die Zeitfolge der Vorhofskontraktionen keine ganz regelmässige ist; ihr 
Abstand schwankt zwischen 0,850 und 1,0125 Sek. Auch die Inter¬ 
missionen in der Ventrikelkontraktionsfolge sind zeitlich nicht gleich lang, 
sie schwanken zwischen 1,725 und 1,905 Sek. Es besteht also sicher 
auch eine kleine Störung der Leitung in den Vorhöfen oder vielmehr 
dicht oberhalb derselben. Um reine Sinusarrhythraie handelt es sich 
wohl nicht, da hie und da, vor einer Intermission, dicht vor der normalen 
Vorhofskontraktion eine Vorhofsextrasystole interpoliert ist. (Eine solche 
[= Pi] ist im Elektrokardiogramm mit einem Pfeil bezeichnet; sie kehrt 
bei dem Patienten an derselben Stelle in längeren Intervallen immer 
wieder.) 

Das nächste Elektrokardiogramm Nr. 24 ist Tags darauf aufge- 
nomraen. Die Leitung hat sich bereits gebessert; nur alle 5—7 Schläge 
fällt eine Vontrikelsystole aus; P-R gleich 0,075—0,3 Sek. Auch da 
wieder leichte Irregularität der Vorhofsaktion. Ferner fehlt die, im Falle 1 
näher beschriebene, sonst typische Allodromie; die erste Pulsperiode nach 
der Pause ist hier nicht länger als die folgenden, sondern kürzer; hier 
findet sich die längste Pulsperiode vor der Intermission. 

Das dritte Elektrokardiogramm Nr. 25 ist wiederum 2 Tage später 
aufgenoramen; kein Ventrikelsystolenausfall mehr, auch nicht nach körper¬ 
licher Anstrengung oder Vagusdruck. Hierbei blieb es auch bei dem 
Patienten während der 3 Wochen, in denen ich ihn beobachten konnte. 
Bemerkenswert ist bei diesem letzten Elektrokardiogramm nur, neben 
der relativ kurzen Dauer des P-R-Intervalls (0,05 Sek.), die verschiedene 
Höhe der R-Zacken. Verbindet man deren Gipfelpunkte, so entsteht 
eine fast regelmässige Welle. Diese Erscheinung, von der ich nicht 
glaube, dass sie mit der Atmung zusammenhängt, habe ich wiederholt 
bei ganz gesunden Menschen vorgefunden; deuten kann ich sie heute mit 
Bestimmtheit noch nicht; sie ist meistens, wie auch hier, verbunden mit 
einer leichten, jedoch deutlichen, allgemeinen Arrhythmie (hier Pulsperioden 
von 0,775—0,875 Sek.). Vielleicht werden weitere Untersuchungen noch 
die Erklärung für diese Erscheinung bringen. 

2. Deutliche Reizleitungsstörungen, partieller Block und 
auch ausgesprochene Dissoziation können bei sonst Herz¬ 
gesunden vorübergehend entstehen und dann wieder verschwin¬ 
den, ohne dass während ihres kurzen Bestehens der Patient 
nennenswerte Herzbeschwerden zu haben braucht. Solche flüch¬ 
tigen Leitungsstörungen sind zuerst durch Wenckebach, Mackenzie 
und Lewis beobachtet worden, als rein funktionell; sie haben sie gesehen 
bei schwerer Herzinsuffizienz, wohl infolge Erschöpfung des Herzens, 
aber auch in ganz leichten Krankheitsfällen, speziell nach Influenza, nach 
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rheumatischen Infektionen sowie bei Reizungszuständen des Halsvagus. 
Auch meint Wenckebach, dass die Bradykardie bei vielen Rekon¬ 
valeszenten anderer Krankheiten zuweilen auf Leitungsstörungen beruht. 
Bei den von mir beschriebenen Fällen fehlten jedoch alle diese ätio¬ 
logischen Ursachen, d. h. jegliche sonstige nachweisbare Erkrankung des 
Herzens, jegliche Infektion, jegliche besondere Reizbarkeit des Vagus. 
In einem Falle war höchstens die Magenerkrankung in Betracht zu ziehen. 
In beiden Fällen bestand lediglich die leichte Verlängerung des P-R- 
Intervalls ausserhalb des Anfalls. Ich muss mich daher damit begnügen, 
meine Beobachtungen hier als Fakta mitzuteilen. Auf Grund derselben 
dürfen wir jedoch jedenfalls den Satz aufstellen, dass es nicht statt¬ 
haft ist, eine auch schwere Reizleitungsstörung, vorausgesetzt, 
dass sie nur vorübergehend besteht, als Folge irgendeiner 
ernsteren Erkrankung des Herzens anzusehen, und dass wir 
uns in solchen Fällen davor hüten müssen, eine schlechte 
Prognose zu stellen. Selbstverständlich ist noch ein weiteres ein¬ 
gehendes Studium dieses interessanten Gebietes nötig, ehe man sich über 
dasselbe ein endgültiges Urteil erlauben kann. Es wird dieses durch die 
Elektrokardiographie möglich sein, ohne die eine genaue Differenzierung 
der Arrhythmien überhaupt und der Reizleitungsstörungen im speziellen 
wohl kaum möglich ist. 

Zusammenfassung. 

1. Normalerweise dürfte die Dauer des P-R-Intervalls im Elektro¬ 
kardiogramm höchstens zwischen 0,125 und 0,15 Sek. betragen; im 
Durchschnitt schwankt sie zwischen 0,075 und 0,125 Sek. 

2. Ein P-R-Intervall von 0,15 Sek. und darüber ist nicht mehr als 
normal zu bezeichnen. 

3. Es gibt Menschen, bei denen das P-R-Intervall im Elektrokardio¬ 
gramm habituell 0,15 Sek. und darüber beträgt, ohne dass es dabei je 
zu Ventrikelsystolenausfall käme; erst bei einem P-R-Intervall von etwa 
0,22 Sek. scheint die Leitung zu versagen; jedoch können auch dauernd 
P-R-Intervalle von 0,23 Sek. bestehen, ohne dass es zur Blockierung 
kommt. 

4. Patienten mit habitueller Verlängerung des P-R-Intervalls auf 
0,15 Sek. und darüber haben eine entschiedene Neigung zur Bradykardie; 
jedoch kann diese auch dann fehlen; es kann sogar, wenn auch selten, 
bei verlängerter Leitung eine leichte Tachykardie bestehen. 

5. Ueber die Ursachen der habituellen Verlängerung des P-R-Inter- 
valls lässt sich nichts Sicheres sagen, sic ist vielleicht angeboren, vielleicht 
auch durch langdauernde körperliche Anstrengungen (Frontdienst) hervor¬ 
gerufen. Sie betrifft nach unserer Erfahrung hauptsächlich nichtnervöse 
Menschen, ohne besondere Vaguserregbarkeit, die entweder keinerlei sub¬ 
jektive Beschwerden, oder nur eine mässige Arbeitsdyspnoe aufweisen. 
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6. Bei habitueller Verlängerung des P-R-Intervalls scheint die 
P-Zacke des Elektrokardiogramms meist gespalten oder zackig zersplittert 
zu sein. 

7. Es darf angenommen werden, dass bei Menschen, die habituell 
ein verlängertes P-R-Intervall aufweisen, eher, wie bei solchen mit habi¬ 
tuell kurzem P-R-Intervall, vorübergehend ein partieller Block oder eine 
Dissoziation Vorkommen kann, ohne wesentliche subjektive Störung für 
den Patienten und ohne dass irgendeine sonstige Veränderung am Herzen, 
an den Gefässen oder am Vagus, oder eine Infektion ätiologisch heran¬ 
gezogen werden könnte. 

8. Ein vorübergehender partieller Block kann jedoch auch bei habi¬ 
tuell kurzem P-R-Intervall Vorkommen. 

9. Es dürfen daher vorübergehende Ueberleitungsstörungen und 
Dissoziationen bei sonst gesunden Herzen nicht prognostisch ungünstig 
aufgefasst werden; sie brauchen jedenfalls keineswegs für irgendeine 
dauernde Läsion des Herzens im allgemeinen und speziell des Myokards, 
ja sogar der Leitungsbahnen zu sprechen. 
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XVIII. 

Aus der medizinischen Klinik der Universität Basel 
(Direktor: Prof. Dr. Rud. Staehelin). 

Ein Beitrag zur Kenntnis der Symptomatologie und 
Therapie der primären Polyzythämie. 

Von 

Dr. M. Lüdin. 


Abgesehen von der physiologischen Vermehrung der roten Blut¬ 
körperchen, wie sie der Aufenthalt im Hochgebirge mit sich bringt, 
beobachten wir bekanntlich nicht selten eine Polyglobulie als Folge¬ 
erscheinung von Zirkulationsstörungen mit Stauung, bei Herzfehlern, 
Emphysem usw. 

Ausser dieser Form der Polyzythämie, die wir als sekundäre Er¬ 
scheinung aufzufassen haben, kennen wir auch noch die Polyzythämie, 
die scheinbar als primäre Krankheit auftritt. Und es sind hier wieder 
besonders zwei Formen unterschieden worden: erstens die Polycythaemia 
raegalosplenica oder Vaquez’sche Krankheit, charakterisiert durch Ver¬ 
mehrung der Erythrozyten und durch Milztumor, und zweitens die Poly¬ 
cythaemia hypertonica oder Geisböck’sche Krankheit, bei welcher neben 
der Vermehrung der roten Blutkörperchen die Blutdruckerhöhung ein 
Hauptsymptom darstellt. 

Die Literatur über die Polyzythämiefrage hat in den letzten Jahren 
einen ziemlichen Umfang angenommen; je grösser die Anzahl der genau 
beobachteten Fälle von Polyglobulie wurde, desto klarer trat zu Tage, 
dass eine scharfe Trennung zwischen hypertonischer und megalosple- 
nischer Form nicht immer sich durchführen lässt, dass vielmehr soge¬ 
nannte,Zwischenformen (Decaslello) zwischen Vaquez’scher und Geis- 
böck’scher Krankheit nicht selten Vorkommen (Decastello, Hörder, 
Kuttner, Lucas, Staehelin, Wagner), und dass eine Polycythaemia 
megalosplenica scheinbar in eine Polycythaemia hypertonica übergehen 
kann. Es zeigte sich ferner, dass der Milzturaor nicht bei allen 
Patienten mit Vaquez’scher Krankheit konstant bleibt, sondern dass er 
bei denselben Patienten bald vorhanden ist, bald wieder vermisst wird, 
oder dass er im Verlauf der Krankheit ganz verschwinden kann (Arn¬ 
stein, Hungrecker, Lommel, Scheiner, Weintraud). Ausserdem 
sind Fälle bekannt gegeben worden, bei denen sämtliche Symptome so- 
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wohl, als auch der Krankheitsverlauf die Diagnose primäre Polyzythämie 
rechtfertigten, ohne dass eine Vergrösserung der Milz oder eine Blut¬ 
druckerhöhung konnte nachgewiesen werden. Zu dieser Form der Poly¬ 
zythämie gehört auch der Fall, über welchen ich im Folgenden be¬ 
richten möchte. 

Es handelt sich um ein 27jähriges Dienstmädchen, dessen Familienanamnese 
keine Besonderheiten aufweist; insbesondere sind weder bei den Eltern noch bei den 
4 Geschwistern ähnliohe Erscheinungen, wie sie die Patientin zeigt, beobachtet 
worden. Als frühere Krankheiten werden angegeben: Rotsucht im 7. Jahr, Pemphigus 
im 11. Jahr, Bronchitis im 23. Jahr. Seit etwa 3 Jahren leidet die Patientin öfters an 
Kopfschmerzen, Schwindelanfällen, Hitzegefühl im Kopf; das Gesicht war seit dieser 
Zeit auffallend gerötet. Einige Wochen vor Spitaleintritt wurden die Kopfschmerzen 
und die Schwindelanfälle stärker; als weitere Erscheinungen kamen hinzu: heftiges 
Nasenbluten, Flimmer-Skotom, vorübergehende Amaurose, Mattigkeit, Ohrensausen, 
Abmagerung, Juckreiz am ganzen Körper, profuse Schweisse. Die Menses waren un¬ 
regelmässig, 8 Tage dauernd, eher schwach, mit heftigen Schmerzen verbunden. 

Die Untersuchung beim Spitaleintritt am 10. 2. 1916 ergab folgenden Befund: 

Grazil gebaute, magere Patientin. Hautfarbe an Händen und Armen leicht 
bläulichrot, im Gesicht hochrot; die Follikel überall deutlich sichtbar; am Rücken 
linsengrosse, weiche rote Flecken, zum Teil mit Schuppen bedeckt. Konjunktiven 
beiderseits stark gerötet; Mund- und Rachenschleimhaut ebenfalls stärker gerötet als 
normal. Am Kieferwinkel beiderseits einige bohnengrosse, verschiebliche Drüsen. 
Lungenbefund vollkommen normal. Herzbefund vollkommen normal. Eine Tele- 
röntgenaufnahme zeigt den Herzschatten von normaler Form und Grösse. Puls regel¬ 
mässig, von mittlerer Füllung und Spannung; Frequenz 90 pro Min. Leber- und Milz¬ 
dämpfung nicht vergrössert; Leberrand und Milzpol nicht palpabel. Gaumenreflex 
fehlt, sonst sämtliche Reflexe normal. Augenhintergrund: beiderseits stark hyper- 
ämische Papille; verbreiterte und leicht geschlängelte Venen. Keine Anzeichen von 
Exsudation; keine Hämorrhagien. Wassermann-Reaktion positiv. Urin: Tagesmenge 
1400—2000; spez. Gewicht 1015—1021; Farbe: Vogelskala IV. Eiweissprobe = opal; 
kein Zucker, kein Diazo; Urobilin stark positiv. Urobilinogen positiv. 

Blutdruck: 114 mm Hg nach Riva-Rocci. 

Blutbefund: a) Venöses Blut: 8008000 Erythrozyten, 150 pCt. Hämoglobin, 
Index = 0,93. 

b) peripheres Blut (Ohrläppchen); 7300000 Erythrozyten, 145pCt. Hämoglobin, 
Index = 0,99. — Leukozyten: 11100, und zwar: 

76,8 pCt. polymorphkernige neutrophile Leukozyten, 13,6 pCt. kleine Lympho¬ 
zyten, 3,4 pCt. grosse Lymphozyten, 0,7 pCt. raononukleäre Zellen, 2,0 pCt. Ueber- 
gangsformen, 2,7 pCt. eosinophile Leukozyten, 1,0 pCt. Mastzellen, 0,3 pCt. 
Myelozyten. 

Während des Spitalaufenthalts klagte die Patientin beständig über Kopf¬ 
schmerzen, wiederholt auch über Schwindelgefühl, Flimmern vor den Augen, Ohren¬ 
sausen. Die otologische Untersuchung ergab einen normalen Ohrenbefund. Bei Bett¬ 
ruhe wurde der Urin eiweissfrei. Die Körpertemperatur w T ar stets afebril mit 
Ausnahme weniger abendlioher Temperatursteigerungen bis höchstens 37,4. Der 
Blutdruckwert schwankte zwischen 114 und 124 mm Hg. Eine Vergrösserung der 
Leber oder der Milz Hess sich nie konstatieren. Die Menses dauerten 6 Tage, dabei 
heftige Molimina, aber keine Menorrhagien. 

Die Blutzusammensetzung wies während der Spitalbeobachtung nur 
geringgradige Schwankungen auf, wie aus folgender Zusammenstellung 
ersichtlich ist: 

Zeitechr. f. klin. Medizin. 84. Bd. H. 5 u. 6. gQ 
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Tabelle 1. 



10.2. 16 

3.3. 16 

10. 4. 16 

2. 5. 16 

4. 6.16 

Rote Blutkörperchen .... 

7 300 000 

6 960 000 

6 780 000 

7 100 000 

6 750 000 

Hämoglobin. 

145 pCt. 

140 pCt. 

135 pCt. 

150 pCt. 

135 pCt. 

Index . 

0,99 

1,0 

0,99 

1,05 

1.12 

Weisse Blutkörperchen . . . 

11 100 

10 200 

11 100 

13 100 

10 500 

Polyn. Leukozyten .... 

76,8 pCt.' 

71,5 pCt. 

74,0 pCt. 

71,5 pCt. 1 

72,5 pCt. 

Lymphozyten. 

17,0 „ 

15,0 „ 

13,0 „ 

15,0 „ 

14,0 , 

Grosse Mononukleäre .... 

0,7 . 

2,5 „ ! 

3,0 „ 

3,0 „ 

3,5 „ 

Eosinophile. 

2,7 „ 

4,0 , 

4,5 , 

3,5 , 

4,5 „ 

Mastzellen. 

1,0 . 

1,0 „ 

0,5 „ 

1,0 , 

1,0 „ 

Uebergangsformen. 

1,5 „ 

4,0 „ | 

2,5 , 

3,5 „ | 

3,0 „ 

Myelozyten. 

0,3 . 

2,0 „ | 

2,5 „ 

2,5 „ | 

2,0 „ 


Bei einer gleichzeitigen Blutentnahme aus Ohrläppchen, Fingerbeere 
und Zehe fanden sich im Zehenblut 500000 Erythrozyten mehr als in 
den beiden anderen Blutproben. 

Die weitere Blutuntersuchung ergab: 

Spezifisches Gewicht des Blutes nach Hammerschlag: 1070. 

Gefrierpunkt des Serums: ^ = 0,615. 

NaCl-Gehalt des Serums = 0,725 pCt. 

Viskositätsbestimmung: rj = 8,0. 

18.2.1916. Bestimmung der Resistenz der roten Blut¬ 
körperchen: 

Beginn der Hämolyse bei 0,52 proz. NaCI-Lösung, 

Hämolyse vollständig bei 0,24proz. NaCI-Lösung. 

Die Resistenz der Erythrozyten ist also vermindert. 

Ueber Resistenzbestimmung beim Polyzythämieblut liegen bis jetzt nur wenige 
Angaben vor; es fanden 

Heudörfer den Beginn der Hämolyse bei 0,44proz. NaCI-Lösung. 

Lutenbacher „ „ „ „ „ 0,42 „ „ 

Vaquez und Laubry „ „ „ „ „ 0,47 „ ' „ 

Cbauffard und Troisier, Pio, Bonnamour und Crömieu, Strasser 
und Neumann beobaohteten leicht vermehrte, Weber und Saundby 
normale Resistenz. 

Eine Resistenzverminderung, wie wir sie beim Blute unserer Patientin feststellen 
konnten, finde ich in der mir zugänglichen Literatur über primäre Polyzythämie 
nirgends notiert. Dagegen sollen bei jener seltenen Form der sekundären, kompensa¬ 
torischen Hyperglobulie, welche bei hämolytischer Anämie während der Besserung 
der Krankheit schon beobachtet worden ist, die Erythrozyten ihre frühere verminderte 
Resistenz beibehalten (Ränon, Abrami). 

In bezug auf die Blutgerinnung findet sich beinahe in allen 
Publikationen über Polyzythämie nur die Angabe: „das Blut gerinnt 
auffallend rasch.“ Auch Lutenbacher begnügt sich in seiner sonst 
sehr ausführlichen Arbeit mit der Bemerkung: „Beginn und Dauer der 
Bildung des Blutkoagulums bei der Erythrämie sind sehr verschieden; 
die Gerinnbarkeit kann vermehrt oder vermindert sein, und diese Varia¬ 
tionen sind unabhängig von der Blutkörperchenzahl und von dem Hämo- 
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globingehalt.“ Ueber eine genaue Bestimmung der Gerinnungszeit wird 
nur von drei Autoren berichtet. Gordon konnte bei einem Fall von 
Polyzythämie nach der Methode von Bürker eine Gerinnungszeit von 
4 V 4 Minuten ermitteln, statt 5 3 / 4 Minuten beim normalen Menschen. Mit 
Hilfe derselben Methode konstatierte Winter ebenfalls eine beschleunigte 
Blutgerinnung. Dagegen fand Sch einer bei seinem Polyzythämiekranken 
das Blut nach 24stündigem Stehen nur unvollkommen geronnen, im 
ganzen noch dickflüssig. In einem gewissen Gegensatz zu der — mit 
Ausnahme des Befundes von Scheiner — allgemeinen Angabe, dass 
das Blut der Polyzythämiker auffallend rasch gerinne, stehen eigentlich 
die zahlreichen Berichte über profuse, zum Teil unstillbare Blutungen, 
wie Zahnfleischblutungen (Coke, Köster, White, Zaudy), abundante 
Blutung nach Zahnextraktion (Lutenbacher, Parkinson), Magen- und 
Darmblutungen (Parkinson, Roux und Lutenbacher, Türk, Wein- 
traud, White), Hämatothorax (Hirschfeld), Blasenblutungen (Pick), 
abundante Uterusblutungen (Stroe), Hämatome nach geringfügigem Insult 
(Lutenbacher), sehr schwer stillbare Blutung aus Hämatom (Winter) 
und andere mehr. 

Die Konsistenz des untersuchten Blutes wird allgemein als dick¬ 
flüssig, zähflüssig oder syrupartig bezeichnet. Auch bei unserer Patientin 
sah das Blut „dickflüssig“ aus; es floss nur langsam aus der Venen¬ 
punktionsnadel, und man bekam unwillkürlich den Eindruck, es werde 
auch rasch gerinnen. Die» dahin angestellten Versuche führten jedoch 
zu folgenden Resultaten: 

23. 2. 16. Blut, das aus der punktierten Vene in einem Kölbchen aufgefangen 
wird, ist nach 4 Stunden noch nicht geronnen; eine Blutprobe, direkt aus der Venen¬ 
punktionsnadel in ein Paraffinröhrchen geleitet, ist nach 4 Stunden noch halbflüssig. 

2. 3. 16. Bestimmung der Gerinnungszeit nach Morawitz und 
Bierich: 

Aus der leicht gestauten Armveno werden mittels der Venenpunktionsnadel in 
die vorschriftsgemäss gereinigten, sterilisierten, trockenen Gläschen 4 ccm Blut ge¬ 
geben. Die Gerinnung wird als vollendet angesehen, wenn das Blut der Neigung des 
Gläschens nicht mehr folgt. 

1. 4 ccm Blut Kontrollperson T. (Hemiplegie): Gerinnung nach 12 Min. 

2. 4 ccm Blut Kontrollperson G. (Nervositas): Gerinnung nach 14 Min. 

3. 4 ccm Blut der Polyzythämiepatientin: nach 30 Min. dickflüssig gallertig; 
Gläschen kann nicht geneigt werden; nach 4 Stunden ziemlich festes Koagulum. 

Nach 16 Stunden Blut 3. nur sehr wenig, rötliches, trübes Serum ausgeschieden; 
Blut 1. und 2. bedeutend mehr Serum abgeschieden als 3.; Serum hellgelb, klar. 

Es bestand also bei der Polyzythämiepatientin eine hoch¬ 
gradige Gerinnungs Verzögerung. 

10. 3. 16. Versuche mit Koagulen (Fonio): 

3 ocm Blut Polyzythämiepat. -f- lccm Koagulen 2 pCt.: Gerinnung in 4 Std. 

3 ccm Blut Kontrollperson T. -}- 1 ocm „ 2 „ „ „12 Min. 

3 ccm Blut Kontrollperson G. -j- l com „ 2 „ „ „ 15 Min. 

30 • 
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3 ccm Blat Polyzythämiepat. -j- 1 ccm Koagulen 4 pCt.: Gerinnung in i l / A Std. 

3 ccm Blut KontrollpersonT. -j- lccm „ 4 „ „ „ 12 Min. 

3 ccm Blut KontrollpersonG. -j-1 ccm „ 4 „ „ „ 14 Min. 

Durch Zusatz von Koagulen wurde weder beim Polyzythämieblut noch beim 

Kontrollblut die Gerinnungszeit verändert. 

Wir trachteten durch weitere Untersuchungen festzustellen, ob für 
die Gerinnungsverzögerung a) Mangel an Thrombokinase, b) Mangel an 
Fibrinogen oder endlich c) Hemmung durch Antithrombine als Ursache 
in Frage kommen. 

ad a) Gerinnungsversuche mit Organextrakten: 

Zur Gewinnung von Thrombokinase wurden nach dem Vorschlag von 
Morawitz Organextrakte hergestellt und ihre Einwirkung auf die Blut¬ 
gerinnung beobachtet; Bestimmung der Gerinnungszeit nach Morawitz 
und Bierich. 


16. 3. 16. Ein Kaninchen wird in Aethernarkose ausgeblutet, je eine Kanüle in 
Carotis dextra und in Jugularis sinistra; Durchspülen mit physiologischer Kochsalz¬ 
lösung. Herstellung von Extrakten aus Nieren, Leber, Herz, Milz und Muskeln. 

Blut der Polyzythämiepatientin: 

3 ccm Blut -f- 1 ccm Leberextrakt: Gerinnung in 3 l j 2 Min. 


3 „ 

»1 + 1 

„ Nierenextrakt: 


V 8V. 

3 „ 

n + 1 

„ Milzextrakt: 

r 

CO 

3 „ 

n + 1 

„ Muskelextrakt: 

V 

» 472 


3 „ „ allein sind nach 60 Min. noch dickflüssig. 

Blut der Kontrollpatientin T. (Hemiplegie): 

3 ccm Blut -f- 1 ccm Leberextrakt: Gerinnung in 3 Min. 

3 „ „ -j- 1 „ Nierenextrakt: „ „ 3 l / 2 „ 

3 „ „ -j- 1 „ Milzeitrakt: „ „ „ 

3 „ „ -f- 1 „ Muskelextrakt: „ r 4 ,, 

3 „ r allein: Gerinnung in 12 Min. 

Blut der Kontrollpatientin G. (Nervositas): 

3 ccm Blut -j- 1 ccm Leberextrakt: Gerinnung in 3 l / 2 Min. 

3 „ „ + 1 „ Nierenextrakt: ,, „ 3 l / 2 „ 

3 „ „ 1 „ Muskelextrakt: „ „ 4 x / 2 „ 

3 „ „ allein: Gerinnung in 15 Min. 

Der Zusatz von Organextrakten (Thrombokinase) beschleunigt 
also die Gerinnung des Blutes unserer Patientin ganz beträchtlich. Dabei ist die 
Gerinnungszeit bei Polyzythämieblut -f- Organextrakt kaum verschieden von der¬ 
jenigen beim Kontrollblut Organextrakt. 

ad b) Fibrinogenbestiramung. 

Nach den Untersuchungen von Fröderikse beträgt der Fibrinogengehalt des 
Blutplasmas 0,429 pCt.; nach Reye (Rinderblut) 0,353 pCt.; nach Porges und 
Spiro (Pferdeblut) 0,8 pCt. 

Wir bestimmten den Fibrinogengehalt des Blutes nach der Methode von Reye. 
Aus zwei Versuchsreihen ergab sich ein Mittelwert von 0,0783 pCt. für das Poly¬ 
zythämieblut. 

Der Fibrinogenwert ist auffallend niedrig. 
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ad c) Hemmung durch Antithrombin. 

Normalerweise sollen bekanntlich im strömenden Blute geringe Mengen ge¬ 
rinnungshemmender Substanzen vorhanden sein. Nach Woblgemuth ist die Gegen¬ 
wart von Antithrombin erwiesen, „wenn erst beträchtliche Mengen frischen Serums 
imstande sind, das schlecht gerinnende Blut schnell zur Gerinnung zu bringen“. 

Der Zusatz von 1 ccm Normalblutserum genügte, um das Poly¬ 
zythämieblut zur Gerinnung zu bringen. 

3 ccm Polyzythämieblut-}- 1 ccm Normalblutserum: Gerinnung in 11 Min. 

3 „ „ -j- 1 „ Kaninchenserum: „ „ 13 „ 

4 „ „ allein: Gerinnung in 3 2 / 2 Std. 

Wie demnach zu erwarten war, wurde auch durch Zusatz von 
Polyzythämieblut oder von Polyzythämieblutserum die Gerinnung des 
Kontrollblutes nicht verzögert: 

2 com Kontrollblut T. -|- 1 ccm Polyzythämieblut: Gerinnung in 12 Min. 

2 „ „ -j- 1 „ Polyzythämieserum: „ „ 13 „ 

3 „ „ T. allein: Gerinnung in 13 Min. 

2 ccm Kontrollblut G. -f- 1 ccm Polyzythämieblut: Gerinnung in 12 Min. 

2 „ n G. -}- 1 „ Polyzythämieserum: „ „ 15 „ 

3 „ „ G. allein: Gerinnung in 14 Min. 

Die angestellten Gerinnungsversuche haben ergeben, dass das Blut 
unserer Polyzythämiepatientin auffallend langsam gerinnt, dass nach 
vollendeter Gerinnung bedeutend weniger Serum abgeschieden wird als 
beim Normalblut, und dass durch Zusatz von Throrabokinase die Ge¬ 
rinnung sehr beschleunigt wird. 

Der Mangel an Throrabokinase, der auffallend niedrige Fibrinogen¬ 
wert und die verminderte Resistenz berechtigen wohl zu der Annahme, 
dass das untersuchte Polyzythämieblut nicht nur in bezug auf die Blut¬ 
körperchenzahl abnorme Verhältnisse aufweist, sondern dass es überhaupt 
in seiner quantitativen und qualitativen Zusammensetzung verändert ist. 

In bezug auf den niedrigen Fibrinogengehalt möchte ich doch die 
Untersuchungen von P. Th. Müller nicht unerwähnt lassen, nach 
welchen das Knochenmark als eine Ursprungsstätte des Fibrinogens an¬ 
gesehen werden muss. Ein Hinweis auf dieses Ergebnis der Müller- 
schen Arbeit scheint mir von einigem Interesse zu sein mit Rücksicht 
darauf, dass die Ursache der Polyzythämie, wie wir bei der Besprechung 
der Aetiologie noch sehen werden, höchst wahrscheinlich in einer pri¬ 
mären Knochenmarksaffektion zu suchen ist. 

Weder durch die Anamnese noch durch die klinische Untersuchung 
unserer Patientin haben wir ein für die Aetiologie wichtiges Moment 
kennen gelernt. Es Hesse sich höchstens fragen, ob nicht der positive 
Ausfall der Wassermann’schen Reaktion in dieser Beziehung verwertet 
werden könnte. Nun sind allerdings schon einige Fälle von Polyzythämie 
und gleichzeitiger Lues beobachtet worden (Glaessner, Goldstein, 
Lutenbacher, Moeves, Orlowsky, Reckzeh, Saundby, Walters- 
höfer, Weintraud, Winter). Ihre Anzahl ist aber zu klein gegen- 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Digitized by 


466 M. LUDIN, 

über der weitaus grösseren Mehrzahl derjenigen Polyzythämien, bei denen 
eine syphilitische Infektion sicher ausgeschlossen werden konnte, so dass 
die Lues wohl nur als Nebenbefund vermerkt werden muss. Auch die 
negativen Resultate einer antiluetischen Therapie (Schmierkur, Salvarsan- 
kur) sprechen in diesem Sinne. 

Die Untersuchung bei unserer Patientin ergab ferner keinen Anhalts¬ 
punkt, der uns berechtigte, die Vermehrung der roten Blutkörperchen als 
sekundäre Polyzythämie aufzufassen. Wir müssten schon die Tatsache, 
dass im Zehenblut eine halbe Million Erythrozyten mehr gefunden wurden, 
als im Blute der Fingerbeere und des Ohrläppchens, als Zeichen einer 
partiellen Stauung ansehen. Münzer hat nämlich das Vorkommen einer 
Polyzythämie ohne jegliche Stauung bezweifelt, indem er die Behauptung 
aufstellte, dass bei genügender Aufmerksamkeit eine allgemeine oder eine 
nur umschriebene Stauung zu finden sei. Zu dieser Ansicht führte ihn 
ausser seinen eigenen Untersuchungen die von Lommel beschriebene 
Polyglobulie mit chronischer Stauung im Pfortadergebiet. Aehnliche 
Fälle wurden von Chauffard und Troisier, Löwy, van der Weyde 
veröffentlicht. Auch Reckzeh hat über einen Polyzythämiekranken be¬ 
richtet, bei dessen Sektion eine auf die Lunge übergreifende Geschwulst 
der Thymus vorgefunden wurde. Bei der hämatologischen Untersuchung 
waren im Blute der oberen Körperhälfte 300000 bis 1 Million Erythrozyten 
mehr gezählt worden als im Blute der unteren Körperhälfte. Ein ähnlicher 
Unterschied in der Erythrozytenzahl verschiedener Körperteile wurden 
nun, wie schon erwähnt, auch bei unserer Patientin konstatiert. Ich 
glaube aber nicht, dass damit das Vorhandensein einer umschriebenen 
Stauung bewiesen ist; denn wir dürfen nicht vergessen, dass auch beim 
normalen Menschen, wie z. B. aus den Untersuchungen von Külbs hervor¬ 
geht, der Unterschied zwischen Fingerblut und Ohrblut oder zwischen 
Fingerblut und Bauchhautblut 1 / 2 Million Erythrozyten betragen kann. 
Da auch sonst bei unserer Patientin irgend ein Zeichen einer Stauung 
nicht bemerkt werden konnte, so gehört unser Fall zu jener Form der 
sogenannten primären Polyzythämie ohne Milztumor und ohne Blutdruck¬ 
steigerung, wie sie auch von Cabot, Herringham, Kiralify, Lommel, 
Lucas, Luce, Monro, Orlowsky, Osler, Pfeiffer, Reckzeh, 
Senator, Stern, Thompson und Miller, Wasserthal, Winter be¬ 
obachtet worden ist. 

Die verschiedenen Versuche, für die primäre Polyzythämie eine ätio¬ 
logische Grundlage zu schaffen, waren bis jetzt nur wenig erfolgreich. 

Das häufige Vorkommen eines Milztumors Hess zuerst den Ausgangs¬ 
punkt der Krankheit in einer Affektion der Milz suchen in Anbetracht 
der überaus wichtigen Rolle der Milz als Zerstörungsort der roten Blut¬ 
körperchen und in der Annahme, dass, wenn durch irgend eine Erkrankung 
die Milz an der Ausübung ihrer erythrozytenzerstörenden Funktion be¬ 
hindert sei, daraus eine Vermehrung der roten Blutkörperchen resultieren 
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müsse. Für diese Hypothese schienen zu sprechen erstens einmal Be¬ 
obachtungen besonders von französischen Autoren (Collet und Galla- 
vardin, Moutard, Martin und Lefas, Rendu und Widal), welche 
bei primärer Milztuberkulose eine gleichzeitige Polyglobulie feststellen 
konnten. Soviel ich aus der Literatur ersehen kann, hat Vaillard zu¬ 
erst in der Milztuberkulose die Ursache der Polyzythämie vermutet. Auch 
das Auftreten von Polyglobulie nach Milzexstirpation (Hirschfeld, 
Lethaus, Plehn, u. a.) deutet auf einen Kausalzusammenhang mit dem 
Ausfall der Milzfunktion hin. Nun sind aber nicht wenige Fälle von 
Milztuberkulose mit vollständig normaler Blutkörperchenzahl (Achard, 
Bayer, Douglas und Eisenberg, de Montmollin, Reckzeh, Winter¬ 
nitz, u. a.) beschrieben worden. Ebenso ruft nicht jede Milzexstirpation 
eine Polyzythämie hervor. Auch sprechen nicht gerade für die Milz¬ 
ätiologie jene erwähnten Polyzythämiefälle ohne Milzvergrösserung, und 
die normalen Milzbefunde bei Sektionen (Herringham, Wakasugi, u. a.). 
Es könnte sich hierbei allerdings um die sogenannte „forme de döbut“ 
(Lutenbacher) handeln, bei welcher erst im weiteren Krankheitsverlauf 
der Milztumor zum Vorschein kommt; diese Möglichkeit ist zuzugeben, 
wenn wir uns die Milzvergrösserung erklären als Folge einer beim Abbau 
der in übermässiger Anzahl vorhandenen Erythrozyten geleisteten Mehr¬ 
arbeit (Dinkler, Douglas und Eisenbrey, Mosse, Waltershöfer, 
Westenhöffer). Bei unserer Patientin war nach sechsmonatigem Spital¬ 
aufenthalt, 372 Jahre nach Beginn der Krankheit, kein Zeichen eines 
solchen spodogenen Milztumors zu erkennen. 

Eine Untersuchungsmethode, welche es uns ermöglicht die Funktion der Milz zu 
prüfen, kennen wir heute noch nicht. Frey hat neuerdings versucht, mittels Adrenalin 
die Frage der funktionellen Milzdiagnostik zu lösen. Nach seinen Untersuchungen 
reagiert die normale Milz auf die subkutane Injektion von 1 mg Adrenalin mit einer 
Ausschwemmung von Lymphozyten in das Blut. Eine negative Adrenalinreaktion be¬ 
obachteten Frey und Lury nur beim Morbus Banti, ausserdem bei einem Fall von 
Sklerodermie. 

Dieser Adrenalinversuch führte bei unserer Patientin zu folgendem Resultat: 


Tabelle 2. 



11 Uhr 15Min. 

12 Uhr 

12 Uhr30Min. 

11 Uhr 30 Min. 

Zahl der weissen Blutk. 

13 100 

15 200 

17 700 

1mg Adrenalin subkutan 

Polymorphkernige i. pCt. 

71,5 

67,5 

71,0 1 

absolut . . . 

9 366 

10 260 

12 567 

Lymphozyten in pCt. . 

15,0 

21,75 

19,0 

absolut . . . 

1 965 

3 306 

3 363 

Grosse Mononukl. in pCt. 

3,0 

3,0 

2,5 

absolut . . . 

393 

456 

442 


EosinophileLeukoz.i.pCt. 

3,5 

2,5 

2,5 


absolut . . . 

459 

380 

442 


Mastzellcn in pCt. . . . 

1,0 

0,75 

0,5 


absolut . . . 

131 

1 114 

88 


Uebergangsformen i. pCt. 

3,5 

3,0; 

3,0 


absolut . . . 

458 | 

456 i 

531 


Myelozyten in pCt.. . . 

2,5 

1,5 1 

1,5 


absolut . . . 

327 

228, 

265 
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Die A d renal in inj ektion führte zu einem Abfall des prozentualen Wertes der 
polynukleären Leukozyten und zu einem Anstieg des prozentualen Lymphozyten wertes. 
Die absolute Zahl der Lymphozyten stieg von 1965 auf 3306. Die Adrenalinreaktion 
fiel demnach, wenn auch nur massig stark, so dooh positiv aus im Sinne von Frey. 
Das positive Resultat dieses Versuches berechtigt uns nun allerdings nicht dazu, die 
Milz unserer Patientin als vollkommen normal anzusehen. Denn die Adrenalin¬ 
lymphozytose stellt sich auch ein bei Leukämien, bei Myelosen, also bei Krankheiten, 
bei welchen sicherlich die Milz nicht normal genannt werden darf. Die Adrenalin¬ 
reaktion verschafft uns auch, wie Frey und Lury zugeben, „weniger Aufschluss über 
die Art des ganzen Krankheitsprozesses, als über den Bestand der Milz an funktions¬ 
tüchtigem lymphoidem Gewebe.“ Dass aber bei der Polyzythämie genügend funktions¬ 
tüchtiges Milzgewebe vorhanden ist, wurde durch Sektionsbefunde (Dinkler, Herring¬ 
ham, Mosse, Wakasugi, Westenhöfer u. a.) einwandfrei festgestellt. 

Einen befriedigenden Aufschluss über die Aetiologie der Polyzyt¬ 
hämie gibt jedenfalls die Theorie vom Ausfall der Milzfunktion keineswegs 
und sie ist deshalb in letzter Zeit fallen gelassen worden. 

Ebensowenig konnte sich eine zweite Hypothese halten, nach welcher 
die Hyperproduktion an Erythrozyten auf ein mangelhaftes Sauerstoff¬ 
bindungsvermögen des Hämoglobins zurückzuführen wäre (Lommel). In 
Analogie zu der Beobachtung, dass gelegentlich im Anschluss an Hämo- 
globinschädigüng durch Kohlenoxydgasvergiftung (Jaksch, Reinhold), 
Azetanilidvergiftung (Stengel) und ähnliche Intoxikationen, Polyglobulie 
auftreten kann, wurde die Vermehrung der roten Blutkörperchen als 
kompensatorische Mehrleistung für ein minderwertiges Hämoglobin auf¬ 
gefasst. Genaue Untersuchungen konnten jedoch dartun, dass bei der 
primären Polyzythämie das Sauerstoffbindungsvermögen des Blutes nicht 
nur normal, sondern oftmals sogar erhöht sein kann (Butterfield, 
Loewy, Morawitz und Römer, Plehn, Senator). 

Eine weitere Theorie suchte die Polyzythämie zu erklären als Folge 
einer Leberschädigung und eines dadurch bedingten verlangsamten Unter¬ 
ganges der Erythrozyten in der Leber (Weintraud). In diesem Sinne 
schienen zu sprechen einmal die klinischen Beobachtungen von zeitweiser 
Polyglobulie bei Lebertuberkulose (Lefas), bei Leberzirrhose (Türk), bei 
Phosphorintoxikation (Jaksch, Silbeimann, Taussig), dann ferner 
die experimentelle Hyperglobulie nach Schädigung der Leber und Be¬ 
einträchtigung ihrer hämoglobinzerstörenden Funktion durch verschiedene 
Substanzen (Hess und Saxl, Steiger,). Auch das Fehlen des Harn¬ 
urobilins bei manchen Fällen von Polyzythämie wurde als Zeichen eines 
verminderten Erythrozytenunterganges in der Leber aufgefasst (Weintraud). 
Dagegen ist zu .bemerken, dass die in mindestens ebensovielen Fällen 
beobachtete vermehrte Urobilinausscheidung ebenfalls als Symptom einer 
Leberschädigung angesehen werden kann. Ueber eine Prüfung der Leber¬ 
funktion bei Polyzythämiekranken enthält die Literatur nur zwei Angaben: 
Loewy fand die Leberfunktion bei Prüfung mit Glykose und Lävulose 
normal, Gordon srfh in den ersten zwei Stunden nach Verabreichung 
von 40 g Galaktose keine Galaktose im Harn auftreten; nach drei Stunden 
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wurden 0,078 g ausgeschieden. Die Prüfung der Leberfunktion mit 
Lävulose und Galaktose ergab bei unserer Patientin folgendes Resultat: 
Von den verabreichten 100 g Lävulose wurden innerhalb 5 Stunden 
0,258 g ausgeschieden, und von 40 g Galaktose konnten nach 2 Stunden 
1,15 g im Harn nachgewiesen werden. Diese Werte liegen noch innerhalb 
der normalen Grenzen; sie stimmen überein mit den von Loewy und 
Gordon beobachteten Ergebnissen der Leberfunktionsprüfung. Jedenfalls 
sprechen diese drei Untersuchungen nicht für eine Leberschädigung. 
Mosse der sich eingehend mit der Frage der hepatogenen Polyglobulie 
beschäftigt hat, kommt zum Schlüsse, dass eine Leberschädigung, wenn 
sie bei der Polyzythämie angetroffen wird, nur als sekundäre Erscheinung 
aufgefasst werden darf bedingt „durch die Mehrleistung, die ihr (der 
Leber) infolge der Verarbeitung von übergrossem, vielleicht auch krank¬ 
haftem Material erwächst. 44 . 

Es sei hier noch kurz erwähnt, dass Fried mann auffallend häufig das gleich¬ 
zeitige Vorkommen von Polyglobulie und Ulcus duodeni beobachten konnte. Fried- 
mann vermutet, dass es sich hierbei um eine Alteration in der Adrenalinsekretion 
handeln könnte. Nach den experimentellen Untersuchungen von Loeper und 
Crouzon soll ja unter der Einwirkung von Nebennierenextrakt eine Verminderung 
der Erythrozyten, und umgekehrt als Folge des Ausfalles der Nebennierensekretion 
eine Polyglobulie auftreten können. Es lässt sich aber immerhin fragen, ob nicht 
vielleicht bei den Fällen von Friedmann wiederholte Blutungen aus den Duodenal- 
ulcera, ähnlich wie wiederholte Aderlässe, stimulierend auf die Blutneubildung ge¬ 
wirkt und dadurch eine Polyglobulie hervorgerufen haben. 

Diejenige Theorie, welche eine primäre Knochenmarkaffektion der 
Entstehung der sogenannten primären Polyzythämie zu Grunde legt, hat 
heute wohl die meisten Anhänger. Fast ausnahmslos wurde bei den 
Fällen von primärer Polyzythämie, welche zur Autopsie kamen, eine 
Wucherung des erythroblastischen Knochenmarkes angetroffen, und auch 
klinisch wurden bei der grossen Mehrzahl der Polyzythämiepatienten Normo- 
blasten, Megaloblasten, Myelozyten im Blute nachgewiesen, welche für 
eine vermehrte Blutneubildung im gereizten Knochenmarke sprechen. 
Auch die hohen Zahlen der poynukleären neutrophilen und eosinophilen 
Leukozyten und der Mastzellen müssen als Zeichen einer gesteigerten 
Knochenmarkstätigkeit aufgefasst werden. Von diesen Symptomen hat 
das Blut unserer Patientin den erhöhten Leukozytenwert, die Vermehrung 
der Mastzellen und das Vorhandensein der Myelozyten dargeboten. Wir 
haben allerdings nicht wie Gibson und Ghedini eine Punktion des 
Knochenmarkes oder wie Watson eine Trepanation der Tibia ausgeführt, 
um auf diese Weise die Hyperaktivität des roten Knochenmarkes zu be¬ 
weisen. Ich glaube aber dennoch, dass auch bei unserer Patientin die 
Polyzythämie auf eine Steigerung der erythroblastischen Funktion des 
Knochenmarkes zurückzuführen ist, und die Berechtigung zu dieser An¬ 
nahme gibt uns ausser der Veränderung des Blutbildes der Erfolg der 
durchgeführten Röntgentherapie. 
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Die verschiedenen bei der Polyzythämie bis jetzt angewandten Be¬ 
handlungsverfahren sind sehr wenig erfolgreich gewesen. Wiederholte 
Aderlässe wirken auf die subjektiven Symptome sicherlich günstig ein, 
aber nur vorübergehend. Auch unsere Patientin fühlte sich nach den 
Venenpunktionen, die zum Zwecke der verschiedenen Untersuchungen 
ausgeführt wurden, jedesmal wohler. Eigentlich sind die Blutentziehungen 
kontraindiziert; denn wir benützen doch gerade den Aderlass zur An¬ 
regung der Blutneubildung. Es hat sich auch gezeigt, dass selbst ganz 
heroische Blutentziehungen, wie diejenigen von Plehn, der innerhalb 
30 Minuten bei einem Patienten 1800 ccm Blut abgelassen hat, keinen 
dauernden Erfolg hervorzubringen im Stande sind. Ein ebenfalls sehr 
zweifelhaftes Experiment wurde von Moeves ausgeführt, der einem 
Polyzythämiker Blutserum eines Leukämikers einspritzte, natürlich ohne 
jeglichen Erfolg. Auch die therapeutischen Versuche mit Sauerstofl- 
inhalation oder mit Injektion von zitronensaurem Natron (Chauffard 
und Troisier) haben nur den Wert eines Experimentes. Ausgehend von 
der Theorie, dass möglicherweise die Kontraktion der Blutgefässe als 
primäre Ursache eine Rolle spielen könnte, hat Staehelin versucht 
Vasotonin, das blutdruckherabsetzend und gefässerweiternd wirkt, an¬ 
zuwenden und hat damit bei einem Patienten eine Besserung der sub¬ 
jektiven Beschwerden erzielen können. Von der Anwendung des Benzols 
wollen neuerdings Kiralify, Lester, Moeves befriedigende Erfolge ge¬ 
sehen haben. Das BenzoL muss mehrere Monate hindurch gegeben werden; 
wegen seiner toxischen Wirkung ist grösste Vorsicht am Platze. Auch 
die Jodalkalien sind für die Behandlung der Polyzythämie empfohlen 
worden. Wir haben bei unserer Patientin einen Versuch mit grossen 
Dosen von Jodkalium und Jodnatrium gemacht. Ausser einer hochgradigen 
Tachykardie, welche auf diese Medikation hin auftrat, konnten wir keinerlei 
Einfluss der Jodbehandlung konstatieren. Die subjektiven und objektiven 
Erscheinungen blieben unverändert die gleichen. Das Körpergewicht fiel 
langsam von 46,5 kg auf 43,3 kg. Der Blutbefund zeigte, wie aus 
Tabelle 1 ersichtlich ist, keine nennenswerten Veränderungen. 

Schliesslich bleibt noch die Röntgenbehandlung zu besprechen. 
Sie ist schon wiederholt in Anwendung gebracht worden, und die Berichte 
lauten nicht gerade ermutigend. Hörder, Kuttner, Pankoast, Pic, 
Bonnamour und Crömieu, Pick bestrahlten die Milz ohne jeglichen 
Erfolg. Bei den Patienten von Begg und Bulraore, Loewy, Monro, 
Osler, Watson wurde die Milz nach der Bestrahlung kleiner, der Blut¬ 
befund wurde jedoch nicht verändert; bei den bestrahlten Fällen von 
Begg und von Lutenbacher nahm die Zahl der Erythrozyten sogar zu. 
Moeves und Wagner können nur über einen kurzdauernden, vor¬ 
übergehenden Bestrahlungserfolg berichten, Pagniez, le Sourd und 
Beaujard erreichten durch langdauernde Röntgenbehandlung eine Ver¬ 
kleinerung des Milztumors, einen Abfall der Erythrozyten von 6,3 Millionen 
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auf 5,7 Millionen und eine Besserung der subjektiven Symptome, und 
Parkinson endlich konnte durch Bestrahlung von Milz, Tibia und Sternum 
vorübergehend die Zahl der roten Blutkörperchen von 12,5 Millionen auf 
7,6 Millionen herunter bringen. 

Bei der Betrachtung dieser Bestrahlungsberichte fällt vor Allem die 
Tatsache auf, dass ganz allgemein die Milz bestrahlt wurde; vielleicht 
wurde die primäre Ursache der Erkrankung in der Milz gesucht, vielleicht 
mag auch der bestehende Milztumor zur Bestrahlung direkt eingeladen 
haben. Ob man nun annimmt, die Milz sei bei der Polyzythämie in 
ihrer erythrozytenzerstörenden Funktion gestört, oder ob man in der 
Milzvergrösserung nur den spodogenen Tumor sieht, unter allen Umständen 
ist die intensive Milzbestrahlung von vornherein ein verfehltes Unternehmen. 
Denn die dadurch bewirkte Schädigung des Organs wird ebensowenig 
zum Ziele führen wie es die Splenektoraie bei der Polyzythämie getan 
hat (Blad, Cominotti, van der Weyde). Wenn man von der Theorie 
der primären Milzschädigung ausgeht, so könnte höchstens der wenig 
aussichtsreiche Versuch gemacht werden, durch kleine Reizdosen die Milz¬ 
funktion anzurtgen. Sobald man aber auf dem Standpunkt steht, dass 
bei der Polyzythämie eine primäre Knochenaffektion vorliegt, so kann 
nur von einer intensiven Bestrahlung der Knochen ein Erfolg erwartet 
werden. Wir haben bei unserer Patientin, unter möglichster Schonung 
der Milz, systematisch sämtliche Knochen der unteren und oberen Ex¬ 
tremitäten, des Beckens, der Wirbelsäule, Schulterblätter, Sternum und 
Rippen mit hohen Dosen bestrahlt. Auf diese Weise wurden ira Verlaufe 
von sieben Wochen 94 Volldosen nach Sabouraud mit harten Strahlen 
und gefiltert durch 3 und 4 mm Aluminium auf das Knochensystem 
appliziert. Die Röntgenbehandlung begann am 8. Juni 1916. Nach 
Applikation von 30 Sabouraud-Dosen war der Blutbefund folgender: 

30.6.1916. 6500000 Erythrozyten 

119 pCt. Hämoglobin 
9300 weisse Blutkörperchen 
75,0 pCt. polynukleäre neutrophile L. 

13.5 „ Lymphozyten 

2,5 „ grosse Mononukleäre 

3,66 „ Uebergangsformen 

5,0 „ Eosinophile L. 

0,3 „ Mastzellen 

Keine Myelozyten 

Nach weiteren 64 Volldosen ergab sich folgender Blutbefund: 

31. 7. 1916. 5100000 Erythrozyten 

105 pCt. Hämoglobin 
4400 weisse Blutkörperchen 

66.5 pCt. polynukleäre neutrophile L. 
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19,0 pCt. Lymphozyten 
4,5 „ grosse Mononukleäre 
4,0 „ Uebergangsformen 

6,0 „ Eosinophile L. 

0,0 „ Mastzellen 

Keine Myelozyten 

Ausser einer leichten Ermüdung nach den Röntgensitzungen wurde 
keinerlei Nebenwirkung der Strahlentherapie bemerkt. Die Patientin, die 
aus privaten Gründen das Spital verlassen musste, fühlte sich nach Ab¬ 
schluss der Röntgenbehandlung bedeutend wohler. Das Allgemeinbefinden 
war besser, das Körpergewicht war wieder angestiegen auf 49,5 kg, und 
die früher hochrote Gesichtshaut war unverkennbar blasser geworden. 
Ara deutlichsten zeigte sich der Bestrahluugserfolg im veränderten Blut¬ 
befund. Nun ist hier allerdings ein Einwand zu erwarten, nämlich der, 
dass auch bei unbestrahlten Polyzythämien grosse Schwankungen der 
Erythrozytenzahlen beobachtet worden sind. Dagegen darf wohl bemerkt 
werden, dass bei unserer Patientin keine grösseren Schwankungen im 
Blutbefund vor der Bestrahlung hatten konstatiert werden können (siehe 
Tabelle I), und dass erst nachher Mastzellen und Myelozyten im Blutbild 
fehlten. Ganz besonders aber spricht für den Erfolg der Knochenmarks¬ 
bestrahlung das Resultat der Nachuntersuchung, die fünf Monate nach 
Spitalaustritt vorgenommen werden konnte. Die Patientin hatte in der 
Zwischenzeit als Dienstmädchen gearbeitet. Von den früheren subjektiven 
Symptomen ist nur die leichte Ermüdbarkeit noch vorhanden. Der ob¬ 
jektive Befund war folgender: 

6 . 1. 1917. Lungenbefund und Herzbefund normal. Leberdärapfung 
und Milzdämpfung nicht vergrössert; Leberrand und Milzpol nicht palpabel. 
Blutdruck 118 mm Hg. Die bläulichrote Verfärbung der Haut an Händen 
und Armen ist noch vorhanden, dagegen ist das Gesicht entschieden 
weniger rot als früher. 

Blutbefund: 4880000 Erythrozyten 
lOOpCt. Hämoglobin 
8200 weisse Blutkörperchen 
75,0 pCt. polynukleäre neutrophile L. 


13,5 „ 

Lymphozyten 

2,5 „ 

grosse Mononukleäre 

5,0 „ 

Uebergangsformen 

4,0 „ 

Eosinophile L. 

o,o „ 

Mastzellen 


Keine Myelozyten. 

Ich glaube, wir sind in unserem Falle berechtigt, von einer er¬ 
folgreichen Röntgenbehandlung der sogenannten primären Polyzythämie 
zu sprechen. 
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XIX. 

Mitteilung aus einem k. und k. mob. Res.-Spital. 

Paratyphus A. 

Von 

Dr. A. Galambos, 

Reg.-Arzt, Abt-Chefarzt. 

(Hierzu Tafeln VIII und IX.) 


Während in den ersten 14—15 Kriegsmonaten die — in Friedens¬ 
zeiten bei uns vollständig unbekannte — Paratyphus A-Erkrankung am 
südlichen, später südwestlichen Kriegsschauplätze überhaupt nicht vor¬ 
kam, werden die seit den letzten Monaten des Jahres 1915 zuerst nur 
sporadisch auftretenden Fälle des Paratyphus A tagtäglich häufiger beob¬ 
achtet, und bilden heute, im Dezember 1916, ein Kontingent von min¬ 
destens 75—80 pCt. der sämtlichen in die Typhusgruppe gehörigen Er¬ 
krankungen. 

In den ersten Monaten nach der Etablierung unseres jetzigen Spitals 
(August, September 1915) war die überwiegende Mehrzahl der typhus¬ 
artigen Erkrankungen Paratyphus B. Ausser diesen verhältnismässig nicht 
schweren Paratyphus B-Fällen kam Typhus abdominalis in vielleicht nur 
25 pCt. der hierhergehörigen Erkrankungen vor. Später (Oktober, No¬ 
vember, Dezember 1915) nahm die Zahl des schweren Typhus abdominalis 
zu und übertraf 2—3 mal die Zahl des ebenfalls durchschnittlich schweren 
Paratyphus B. Zur Zeit der Abnahme des Paratyphus B (Ende No¬ 
vember 1915) traten die ersten Fälle von Paratyphus A auf. Die im 
Beginne nur sporadischen Paratyphus A-Fälle wurden immer häufiger 
beobachtet und machten bald 20—25 pCt., Ende Dezember sicher 50 pCt. 
der zur Typhusgruppe gehörigen Erkrankungen aus. Im Januar 1916 
war das Verhältnis zwischen Typhus abdominalis und Paratyphus A bei¬ 
läufig das gleiche. Im Februar wuchs — bei gleichzeitiger Abnahme des 
Typhus abdominalis — die Zahl des Paratyphus A auch absolut, so dass 
seit dieser Zeit — mit Ausnahme der Monate von Juli bis November, 
in denen der sonst sporadische Paratyphus B wieder bis 50—60 pCt. 
heranwuchs — mindesten 75 pCt. der zur Typhusgruppe gehörigen Er¬ 
krankungen Paratyphus A war. Typhus abdominalis kam seit Anfang 1916 
nur sporadisch vor. Es kamen auf einen Typhusfall sicher 10—20 Para¬ 
typhuserkrankungen. 
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Zeitweise wurden — so im November, Dezember 1915, März, August ? 
September 1916 — zwischen den Paratyphus A-Erkrankungen sehr viele 
schwere, ja sehr schwere Fälle beobachtet. Leichte Fälle kamen in 
etwa 30 pCt. der gesamten Paratyphus A-Erkrankungen vor. Seit Ende 
Oktober bis Ende Dezember 1916 ist nicht nur an der Zahl, sondern 
auch an der Schwere der Erkrankungen ein ausgesprochener Rückgang 
zu verzeichnen, wobei weit über die Hälfte der Erkrankungen leicht ver¬ 
lief. Am Anfang 1917 vermehren sich wieder die schweren Fälle der 
Paratyphus A-, wie auch der Parat^phus B-Erkrankungen. 

Schutzimpfung gegen Paratyphus A wurde bei uns nicht angewendet. 

Der Paratyphus A ist — wie bekannt — eher zu den tropischen 
Erkrankungen zu zählen. In Friedenszeiten kamen zwar sporadisch in 
den westlichen, Kolonialpolitik treibenden Staaten (England, Frankreich) 
Paratyphus A-Erkrankungen vor, waren aber bei uns und, wie es scheint, 
auch in Deutschland, sozusagen ganz unbekannt (E. Lehmann, R. Müller, 
Kutscher und Meinicke usw.). 

Nach Lehmann’s Zusammenstellung kommt Paratyphus A endemisch 
in Nordafrika (Nicolle, Cathoire, Sacquepee), in Indien (Uhlenhuth 
und Hübener, Firth, Grattan und Wood), in Ceylon (Castellani), 
in Holland-Indien (Winkel), in Japan (Kabeshima) vor. Nach Grattan 
und Wood ist in Indien 1 / s der fieberhaften Erkrankungen unbekannten 
Ursprungs durch Paratyphus A verursacht. In Ceylon und in Japan (bei 
der Flotte) werden schon seit Jahren Schutzimpfungen auch gegen Para¬ 
typhus A (polyvalent) vorgenommen. 

Im Verlaufe des Krieges (hauptsächlich seit dem zweiten Jahre) 
wurden auf den meisten Kriegsschauplätzen Paratyphus A-Erkrankungen 
beobachtet (Klinger, Lehmann, Mäulen und Schricker, Schmitz 
und Kirschner, E. Lehmann, W. Leischmann, B. Smith, Castel¬ 
lani, A. Robinson, Klose, Kaliebe, Frentzel, Oesterlin, Svestka, 
Mühlens). 

Wenn wir die innige und lebhafte Berührung und den Verkehr 
zwischen der deutschen und unserer Armee in Betracht ziehen, und wenn 
wir an die vielen farbigen Kolonialkriegsgefangenen der deutschen Armee 
denken, wird es uns klar und leicht verständlich, dass wir von dieser 
seltenen, sonst tropischen Erkrankung auch nicht verschont blieben. Das 
Auftreten kleinerer und grösserer Epidemien erklärt sich schon durch 
den einen Umstand genügend, dass z. B. im Bereiche unseres Korps bei 
der systematischen Untersuchung der Stühle der Bäcker und Köche nicht 
weniger als 4 Paratyphus A-Bazillenträger isoliert werden konnten. 

Die Paratyphus A - Erkrankungen kamen bei den verschiedensten 
Truppenkörpern und militärischen Anstalten vor, jedoch überall nur ver¬ 
einzelt, sporadisch, nirgends gehäuft. Bei der Weiterverbreitung kam — 
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so wie bei Typhus abdominalis — nur Kontaktinfektion in Betracht. 
Eine Nahrungsvergiftung (Jochmann) konnte in keinem Falle angenommen 
werden. 

Der Paratyphus A beginnt — mit Ausnahme vereinzelter Fälle — 
mit Schüttelfrost. Dieser wiederholt sich — oft 1—2 Wochen hin¬ 
durch, ja auch länger — durchschnittlich täglich einmal, nicht selten 
auch öfters. Darin liegt ein differentialdiagnostisches Moment zwischen 
Paratyphus A und Typhus abdominalis der Schutzgeimpften. Bei diesen 
beginnt bekanntlich die Erkrankung sehr oft auch mit Schüttelfrost, 
wiederholt sich aber gewöhnlich nicht. Bei Paratyphus B liegen die 
Verhältnisse ähnlich, wie bei Paratyphus A, nur dass sich die manchmal 
noch heftigeren Schüttelfröste in der Mehrzahl nicht 8—14, sondern nur 
3—6 Tage lang wiederholen. Der Schüttelfrost tritt manchmal in der¬ 
selben Tageszeit, ja sogar in derselben Stunde auf. Es liegt daher eine 
leichte Verwechslungsraöglichkeit mit Malaria nahe. Oft lässt sich Malaria 
oder eine Mischinfektion mit Malaria nur durch genaue, wiederholte Blut¬ 
untersuchung ausschliessen. 

Der Beginn der Erkrankung ist gewöhnlich ein kritischer oder kritiko- 
lytischer. Das plötzlich einsetzende Fieber zeigt vom Beginne an grosse 
Re-, sogar Intermissionen. Die Re- und Intermissionen kommen nicht 
selten auch bei den schweren Erkrankungen vor, bei den mittelschweren 
oder bei den leichteren Fällen dagegen gehören dieselben zu den charak¬ 
teristischsten Symptomen der Erkrankung und können in über der Hälfte 
der Fälle beobachtet werden. Die Tagesschwankungen machen gewöhnlich 
2—3, gar nicht selten 4, ja sogar 4,5° aus. Temperaturerhöhungen 
von 36° auf 40°, seltener bis 40,5°, Temperatursenkungen von 40—40,5° 
bis auf 36°, eventuell noch tiefer, können in 1—2 Stunden das Gepräge 
der Schwere der Erkrankung verändern. Die Temperatursteigerungen 
sind gewöhnlich durch Frösteln oder Schüttelfröste eingeleitet, die Tempe¬ 
ratursenkungen sind immer von profusen Schweissausbrüchen gefolgt. 
Gewöhnlich sind die fieberfreien oder subfebrilen Intervalle nur von einer 
Dauer von einzelnen Stunden; es kommt aber auch das Gegenteil vor, 
und es haben die grösstenteils fieberfreien Kranken nur durch 4 bis 
8 Stunden täglich Fieber. Diese Nacheinanderfolge der Symptome (Schüttel¬ 
frost, Fieber, Schweissausbruch, Temperaturfall) ist für Paratyphus A sehr 
charakteristisch und unterscheidet den Paratyphus A nicht nur vom Typhus 
abdominalis, sondern auch vom Paratyphus B, bei dem die Schweissaus¬ 
brüche und tiefen Re- und Intermissionoti gewöhnlich nicht Vorkommen, 

Es kann sich durch den unregelmässigen Verlauf der Schüttelfröste, 
Fieber und Schweissausbrüche ein ganz sepsisartiges Bild entwickeln, 
umsomehr, da ja bei Paratyphus A sich das Fieber in die Länge ziehen 
kann und objektiv eventuell nichts nachweisbar ist; der bakteriologische 
Befund kann wochenlang negativ bleiben. Verdacht auf Sepsis oder 
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Lungentuberkulose besteht in jedem dieser symptomlosen, sich 2 bis 
3 Monate in die Länge ziehenden Fälle. Diese auszuschliessen, bleibt 
unsere wichtige Aufgabe. 

Das geschilderte Bild zeigt sich in der grösseren Hälfte der leichteren 
und mittelschweren Erkrankungen, bei den schwersten Fällen dagegen 
ist der Fieberverlauf des öfteren der Kontinua des Typhus entsprechend. 

Kopfschmerzen, Schwindelgefühl, Appetitlosigkeit usw. kommt der 
Schwere der Erkrankung entsprechend ebenso vor, wie bei Typhus. 
Diarrhöe besteht beinahe in jedem Falle; 5—10 mal täglich treten 
schmerzlos entleerte wässerige Stühle auf. Obstipation kommt selten vor. 

Das Sensorium in den schweren Fällen ist — ähnlich wie bei 
Typhus — gewöhnlich getrübt. Die schwerste Benommenheit, Verfallen- 
heit, Sensoriurastörungen, motorische Unruhe, Jaktation, Delirien, Hallu¬ 
zinationen, meningeale Störungen können vorhanden sein, tiefer Status 
typhosus, Somnolenz, Sopor, Koma können sich zu der Krankheit gesellen, 
ebenso wie bei schwerem Typhus abdominalis. 

Die Zunge verhält sich ähnlich wie die Typhuszunge, bleibt jedoch 
nicht selten, besonders in den leichteren und mittelschweren Fällen, ohne 
typischen Belag. 

Bronchitis fehlt in den schwereren Fällen nur selten. 

Ebenso finden wir in den ausgesprochenen schwereren Fällen ge¬ 
wöhnlich relative Bradykardie. Ihr Fehlen oder sogar eine relative Tachy¬ 
kardie verdient ebenso eine Beachtung und Bedeutung wie bei Typhus. 
In den leichteren Fällen fällt die Bedeutung der relativen Bradykardie 
weg. Oefters ist in dem fieberfreien Stadium des intermittierenden Fiebers 
eine Pulszahl zwischen 80—100 vorhanden. Pulsus dicrotus konnte — 
wie bei Typhus oder Paratyphus B — nur selten beobachtet werden. 

Die ileozökale Schmerzhaftigkeit ist ein charakteristisches Symptom. 
In den schwereren Fällen ist sie sehr ausgesprochen und umschrieben, 
in den leichteren Fällen nicht selten weniger deutlich, mehr diffus. Oft 
ist die epigastriale Gegend spontan wie auch bei Druck empfindlich oder 
auch schmerzhaft. Nicht selten klagen die Kranken nur über epigastriale 
Schmerzen, während die ileozökale Gegend frei ist. Es kommt hie und 
da vor, dass das Abdomen gegen Druck garnicht schmerzhaft ist. Die 
Schmerzhaftigkeit der Sigraagegend, wie auch eine diffuse Schmerzhaftig¬ 
keit des Abdomens, wie sie bei Paratyphus B so oft vorkomrat, ist bei 
Paratyphus A selten. 1 

Die Milzvergrösserung gehört zu den ständigsten Symptomen. In 
den schwereren Fällen kann sie sehr bedeutend sein. In einem Teile 
der leichteren Erkrankungen ist die Milzvergrösserung oft nicht nach¬ 
weisbar. Die Milzgegend ist oft sehr schmerzhaft. Es kann eine mit 
dem Fieber sich steigernde Schmerzhaftigkeit der Milz vorhanden sein. 
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Die Roseola des Paratyphus A besitzt ausser ihrer diagnostischen 
Wichtigkeit neben der Fieberkurve die wichtigste differentialdiagnostische 
Bedeutung. Bei Paratyphus A fand sich in etwa 2 / s der Fälle — noch 
öfters als bei Typhus abdominalis — Roseola. Es ist auffallend und 
interessant, wie oft Roseola bei Paratyphus A — ähnlich wie bei Para¬ 
typhus B und im Gegensatz zu Typhus abdominalis — auch in den 
leichtesten Fällen und oft gegen Ende der Erkrankung auftritt. Damit 
stimmt die Tatsache überein, dass der bakteriologische Blutbefund bei 
Paratyphus A oft in den letzten Tagen der Erkrankung — bei Subfebri- 
lität — positiv ist oder wird. 

Gewöhnlich ist die Paratyphus A-Roseola — im Gegensätze zu der 
Roseola des Typhus und Paratyphus B — dicht, ausgebreitet, kleinfleckig¬ 
makulös. Die Paratyphus A-Roseola lokalisiert sich am Stamme und 
strahlt von hier in sämtliche Richtungen, über die Extremitäten, seltener 
über den Hals, ja sogar über das Gesicht aus. Die proximalen Teile 
der Extremitäten sind gewöhnlich von Roseolen besät, nicht selten er¬ 
strecken sie sich bis zum Hand- und Fussgelenk. Am Gesicht sah ich 
in 2—3 Fällen Roseolen. Handteller, Handrücken, Fusssohle und Fuss- 
rücken bleiben immer frei, was differentialdiagnostisch besonders gegen 
Typhus exanthematicus-Roseola von grösster Wichtigkeit ist. 

Die Paratyphus A-Roseola ist, wie gesagt, gewöhnlich nicht papulo- 
makulös, wie bei Typhus, nicht papulös, wie bei Paratyphus B, sondern 
ganz makulös, ist dicht, kleinfleckig und verschwindet auf Fingerdruck. 
Selten kommt es vor, dass ein Teil der Roseolen auf Fingerdruck nicht 
vollständig verschwindet; manchmal sogar zeigt sie vollständig petechialen 
Charakter. In einem Falle hatte ich eine ausgebreitete Ekchymosc beob¬ 
achtet. Die Erkrankung zeigte klinisch das Bild des Morbus maculosus 
Werlhofii; an den unteren Extremitäten kam es sogar zu zahlreichen 
haselnussgrossen, blutig infiltrierten und zerfallenen nekrotisierten Herden. 
Vom Blute, Urin und von den Ekchymosen konnten jedoch Paratyphus A- 
Bakterien gezüchtet werden. Ausser diesen Blutungen kam es im späteren 
Verlaufe der Erkrankung zu typischen Roseolen. Die schwere Erkrankung 
dauerte 8 Wochen. 

Die Roseola des Paratyphus A kann von dem Geschilderten an Zahl, 
Ausbreitung, Charakter abweichen und mehr in Form der Roseola des 
Typhus oder Paratyphus B erscheinen. Letztere Erkrankungen können 
wieder die Roseola des Paratyphus A aufweisen. 

Die Paratyphus A-Roseola tritt — ähnlich wie die Roseola des 
Typhus oder des Paratyphus B, und im Gegensatz zu der des Typhus 
cxanthematicus — nicht auf einmal, sondern in Nachschüben auf. 

Im blutigen Gewebssaft der abgekratzten, abgeschabten Roseola lässt 
sich der Bacillus paratyphi A mit Leichtigkeit nachweisen (Anreiche¬ 
rungsverfahren in Galle); es ist das sicherste, charakteristische Merkmal 
beim Feststellen der Natur einer fraglichen Roseola. 
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Im Urin ist die Diazoreaktion bei den schwereren Fällen oft positiv. 
Febrile Albuminurie, ja sogar akute Nephritiden während des fieberhaften 
Zustandes kommen oft vor, bilden sich jedoch ausnahmslos prompt 
zurück. 

Im Blute lässt sich Leukopenie oft mit Lymphozytose und Aneosino¬ 
philie — ebenso wie bei Typhus — mit Leichtigkeit nachweisen. 

Die Diagnose auf Paratyphus A kann selbstredend ausschliess¬ 
lich nur auf Grund der bakteriologischen Untersuchung gestellt 
werden. Von den bis jetzt beobachteten 600 Fällen konnte die Diagnose 
auf Grund eines positiven blutbakteriologischen Befundes in etwa 60 pCt. 
gestellt werden. Positiver Stuhlbefund kam in etwa 70 pCt. vor. Im 
Urin konnte in etwa 10 pCt. das Bacterium paratyphi A (Brion-Kayser) 
nachgewiesen werden. Die bakteriologisch untersuchten Roseolen ergaben 
beinahe in jedem Falle positiven Befund. Metastatische oder kompli- 
0 zierende Eiterungen Hessen sehr oft im Eiter (Phlegmone, Parotitis usw.) 
positiven bakteriologischen Befund erkennen. In etwa 40—50 pCt. der 
Fälle war der Paratyphus A-Bazillus nicht nur im Blute, sondern auch 
im Stuhl oder Urin usw. nachweisbar. 

In einzelnen Fällen blieb die bakteriologische Blut-, Stuhl- und Urin¬ 
untersuchung intra vitam negativ, und es konnte die Paratyphus A- 
Diagnose nur post mortem auf Grund des positiven bakteriologischen 
Befundes des fraglichen Untersuchungsmaterials der Leichenorgane (Milz, 
Herzblut, Darmgeschwür, Galle, Lungengewebe usw.) gestellt werden. 

Das Züchten der Paratyphus A-Bakterien aus dem Blute geschieht 
gleich wie das des Bacterium typhi (Anreicherungsverfahren, Gallenröhre). 
Bei der Identifizierung der gezüchteten Bakterien muss neben der Kon¬ 
trolle der morphologischen und biologischen Eigentümlichkeiten der Bak¬ 
terien die Widal’sche Probe, die Agglutination, herangezogen werden. 
Der Titer der Agglutination ist gewöhnlich — wie in unseren Fällen — 
ein hoher (1 : 600—3600). 

Die Agglutination des Serums Paratyphus A-Kranker fiel in etwa Ä /s 
der Fälle negativ aus. In den positive Agglutination ergebenden Fällen 
war der Titer gewöhnlich niedrig (1 : 50—100). 

Eine Paratyphus A-Mitagglutination bei anderen Erkrankungen — 
wie Typhus, Paratyphus B, Dysenterie — kam nicht vor, so dass die 
positive Paratyphus A-Agglutination als spezifisch betrachtet werden kann. 

Das klinische Bild des Paratyphus A ist im allgemeinen dem Bilde 
des Typhus abdominalis sehr ähnlich. Wir besitzen kein klinisches Merk¬ 
mal, welches mit Sicherheit zur Grundlage der Differentialdiagnose — 
zwischen Paratyphus A einerseits und Typhus abdominalis oder Para¬ 
typhus B andererseits — dienen könnte. Wir können auf Grund der 
diesbezüglich in Frage kommenden Symptome mit Wahrscheinlichkeit nur 
die Diagnose des Paratyphus A dann stellen, wenn neben Typhus abdo¬ 
minalis und Paratyphus B auch Fälle von Paratyphus A schon festgestellt 
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wurden, und dann nur in den leichteren und mittelschweren, selten in 
den schwereren Fällen. 

Die wichtigsten, differential diagnostisch verwertbaren 
Symptome des Paratyphus A sind der Fieberverlauf und die 
Roseola. In zweiter Reihe wären zu erwähnen die Schüttelfröste, 
Schweissausbrüche, die Diarrhöen. 

Es ist charakteristisch für Paratyphus A, dass die Erkrankung sich 
sehr oft in die Länge zieht, dass sie immer (s. später!) in typhöser Form 
und nicht in Form einer Enteritis oder Kolitis verläuft. Die während 
des Fiebers oder in der Rekonvaleszenz auftretenden multiplen Eiterungen, 
tiefe Phlegmonen entstehen auf raetastatischer Basis. 

Ueber einzelne, von dem normalen Verlauf abweichende Fälle von 
Paratyphus A möchte ich kurz in Folgendem berichten. 

Eine seltene, klinisch in Cholera-, pathologisch-anatomisch in Dysen¬ 
terieform verlaufene Erkrankung des Paratyphus A ist der folgende Fall*: 

Der Kranke Z. V. übersteht einen schweren, 5 Wochen dauernden Paratyphus A. 
Während der Erkrankung tritt als Komplikation eine ausgebreitete, stärker auf die 
rechte Seite lokalisierte Bronchopneumonie auf. Die begleitende exsudative Pleuritis 
ist unbedeutend. Das Exsudat ist bakterienfrei. Die Diagnose konnte auf Grund des 
blutbakteriologisch positiven Befundes gestellt werden. Die Rekonvaleszenz verläuft 
ungestört, der Kranke erholt sich rasch. In der 3. Woche der Rekonvaleszenz kollabiert 
plötzlich der Kranke. Gleichzeitig mit einem kaum stillbaren Erbrechen und mit 
Diarrhöe tritt die schwerste Verfallenheit auf. Die Extremitäten werden kühl; der 
Puls kaum fühlbar. Starker Grad der Wasserverarmuug, Facies Hippokratis. Koffein, 
Kampfer, Digaleninjektionen, isotonische, intravenös verabfolgte Kochsalzlösung¬ 
infusionen (1200 ccm) wirken nur massig, nur vorübergehend. Die Wiederholung der 
Infusion, dann hypertonische Kochsalzinfusion, systematisch,. täglich zweimal verab¬ 
folgte hohe Darmwaschungen mit Zurücklassen von hoch eingeführter reichlicher 
Wassermenge im Dickdarme usw. konnten das schwerste Krankheitsbild, welches in 
Begleitung der grössten Adynamie, Verfallenheit, unter choleraähnlichen Symptomen 
binnen 6 Tagen zum Tode führte, nicht aufhalten. Sektionsbefund war wie folgt: 
Herz normal, mit brüchiger Muskulatur, die Lungen mit breiten, lamellösen, pleuralen 
Verwachsungen. Im unteren Teile des Ileums stellenweise Schleimhautentzündung 
ohne Geschwürsbildung vorhanden (wie oft bei Cholera nostras). Colon ascendens 
und transversum normal. Die Schleimhaut des Sigmas und des Rektums stark ge¬ 
schwollen, schwer entzündet, blutig infiltriert und oberflächlich nekrotisch. Nirgends 
normale Schleimhautinseln. Das Bild entspricht einer dysenterischen Veränderung. 
Milz normal. Die etwas vergrösserten mesenterialen Drüsen sind hart, gräulich. Aus 
dem Herzblut und aus der Galle der Leiche konnten Paratyphus A-Bak- 
terien gezüchtet werden. Ausserdem konnte Bacterium pyocyaneum im Herzblut 
nachgewiesen werden. Milz und entzündete Darmschleimhaut ergaben einen auf Para¬ 
typhus A negativen Befund. Intra vitam war der Paratyphus A-Befund im 
Stuhl ständig positiv, dagegen waren Choleravibrionen, Paratyphus B-, Dysen¬ 
teriebakterien nie nachgewiesen. 

In einem sehr schweren Falle des Paratyphus A trat in der 4. Woche der Erkran¬ 
kung eine Perforationsperitonitis auf. Die Komplikation bot das bekannte klassische 
Bild dar. Der rechtzeitig vorgenommene chirurgische Eingriff konnte den letalen Aus¬ 
gang nicht verhindern. Beim Eröffnen des Abdomens waren die Zeichen der beginnen- 
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den, diffusen, eitrigen Bauchfellentzündung schon vorhanden. Es waren übef der Serosa 
des Ileums, an der Stelle der zahlreichen tiefen Geschwüre, eitrig-fibrinöse Auflage¬ 
rungen, eine starke Verdünnung des Geschwürsgrundes feststellbar. Neben mehreren, 
mit Perforation drohenden Geschwüren war die beinahe bohnengrosse Perforationsstelle 
leicht auffindbar. 

Die Peritonitis kann — so wie beim Typhus — nicht nur infolge einer Per¬ 
foration, sondern auch infolge des unmittelbaren Weitersohrevtens des ent¬ 
zündlichen Prozesses auf das Peritoneum zustande kommen. Diffuse Peritonitis 
kann sich entwickeln und zum Tode führen, ohne klinische Symptome hervorgerufen 
zu haben. 

P. J. wird in schwerem Zustande — am 10. Tage seiner Erkrankung — aufge¬ 
nommen. Die mit einer Kontinua (39—40°) verlaufende Erkrankung führt am 5. Tage 
seiner Spitalsbehandlung zum Tode. Während der Erkrankung bestand kein 
Zeichen der Peritonitis. Einige Stunden vor dem Tode erst trat Kollaps auf und 
klagte der Kranke über heftige Bauchschmerzen. Die bakteriologische Untersuchung 
des Blutes fiel auf Paratyphus B, die des Stuhles auf Paratyphus A positiv aus. 
Das Serum agglutinierte die Paratyphus A-Bakterien bis 1 : 100 (Typhusagglutination 
+ bis 1 : 400, Schutzimpfung). Bei der Sektion Hess sich eine schwere, allgemeine, 
akute, eitrige Bauchfellentzündung nachweisen, die damals gewiss schon seit 1 bis 
2 Tagen bestand, ln dem reichlichen peritonealen Exsudat (Paratyphus A-Befund 
positiv) fand man frei, wie auch an der Serosa der Gedärme, hauptsächlich über dem 
lleum eine grosse Menge von eitrigem Fibrin. Perforation war nicht zu finden. Es 
waren im unteren lleum zahlreiche bis Stecknadelkopfgrösse angeschwollene Peyer’sche 
Plaques zu sehen und zu tasten. Diese lagen teils entlang den Falten, teils gruppierten 
sie sich entsprechend einem Geschwürsgrund. Im untersten lleum waren zahlreiche, 
oft miteinander konfluierte, tiefe typhusartige Geschwüre zu sehen (Para¬ 
typhus A-Befund des Geschwürsgrundes positiv), deren Grund meistens die Quermusku¬ 
latur bildete. Die Geschwüre erstreckten sich knapp bis zur Bauhin’schen Klappe, 
woselbst die schwersten waren. Markige Schwellung war nicht zu sehen. Milz und 
Mesenterialdrüsen zeigten eine typhusartige Veränderung. 

Bei einem schweren Falle trat einen Tag nach einer therapeutischen intravenösen 
Albumose-Injoktion eine ausgebreitete Enzephalomalazie in Form einer Hemiplegie (mit 
Aphasie) auf. Die Diagnose konnte auf Grund der bakteriologischen Roseolaunter¬ 
suchung gestellt werden. Bei der Sektion Hess sich eine beinahe über die ganze linke 
Hemisphäre verbreitete Enzephalomalazie nachweisen. In dem nekrotischen Gehirn¬ 
gewebe war der Paratyphus A-Befund positiv. 

In einem anderen, letal endenden Falle war bei einem klinisch an Enzephalo¬ 
malazie erinnernden Bilde der diesbezügliche Sektionsbefund negativ. 

Die mit Meningismus verlaufenden Fälle des Typhus abdominalis 
und Paratyphus B gehören schon zu den seltenen Erkrankungen. Die 
unter dem Bilde einer Meningitis verlaufende Paratyphus A - Er¬ 
krankung ist bisher sicherlich kaum beschrieben worden. Mehrere Fälle 
von Paratyphus A, die mit Meningismus einhergingen, wurden von mir 
beobachtet. Als Beispiel dessen diene der folgende Fall: 

H. K., 39 Jahre alt, Infanterist. Aufgenommen am 17. 2. 1916, ^gestorben am 
19. 2. 1916. Bei der Aufnahme: Anamnese wegen Sensoriumstörungen nicht auf- 
nehmbar. Liegt apathisch, reaktionslos, stark benommen. Temperatur zwischen 39,6 
bis 40,3°. Zunge trocken. Puls 132 bei 40,3°. Herz, Lunge normal; im Bauch niohts 
nachweisbar, keine Druckschmerzhaftigkeit. Ueber dem Stamme kleinfleckiges, auf 
Fingerdruck verschwindendes, makulöses Exanthem. Kopf in Mittellage. Spontan keine 
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Schmerzhaftigkeit. Jede passive Bewegung stösst auf sehr grossen Widerstand und 
ist sehr schmerzhaft. Unwillkürliche Stuhl- und Urinentleerung. Kernig negativ, 
Trousseau positiv. Kein Herpes; Hyperästhesie nicht vorhanden. Keine Ausfalls¬ 
erscheinungen. Keine pathologischen Reflexe. Die linke Pupille etwas breiter als die 
rechte. Bei der Lumbalpunktion ist bei erhöhtem Druck 80 ccm wasserklare 
Flüssigkeit zu gewinnen, die mikroskopisch bakterienfrei ist und auch keine zellu¬ 
lären Elemente enthält. Bei der Kultivierung Paratyphus A in Reinkultur. 
Bakteriologische Blutuntorsuchung auf Paratyphus A positiv. 18. 2. 
Vollständig bewusstlos. Konjunktivitis. Fuliginöse Schleimhäute, Moussitieren. 
Starker Epistho- und Opisthotonus. Heftige Krämpfe in den Extremitäten, da¬ 
durch bedingte Hypertonie, Steifigkeit. Gestützt auf die Sohle, ist der ganze Körper 
steif aufhebbar. Bauch- und Kremasterreflex erloschen. Intravenöse Injektion von 
1 ccm Albumoselösung (4proz.). Danach starker Schüttelfrost. Temperatur bis 40,8°. 
ln der Nacht Exitus. 

Bei der Sektion: Pleurale, wie auch perikardiale chronische Verwachsungen (ge¬ 
heilte Polyserositis). Herz, Lunge normal. Milz sehr gross, weich, dunkelrot, pulpa- 
reich. Die Mesenterialdrüsen linsen- bis bohnengross; rosarot. Die Schleimhaut des 
lleums, besonders in dem untersten Teile, rosarot, hypertrophisch, mit mehreren 
serpiginösen, nicht als frisch imponierenden, reaktionslosen Geschwüren. Die Ge¬ 
schwüre sind nicht tief, nicht ausgebreitet. Einzelne stecknadelkopfgrosse Peyer’sche 
Plaques siohtbar. Ueber der Konvexität des Gehirns — zwischen den Windungen — 
transparente, sulzartige Flüssigkeit. In der Gehirnflüssigkeit, wie auch in der Pia 
Paratyphus A nicht nachweisbar. Milz, wie auch die Dünndarmgesch würswand 
ergab bei der Kultivierung positiven Paratyphus A-Befund. Im Urin: Eiweiss 
positiv. Im Zentrifugate: Granulierte Zylinder. 

Meningitische Erscheinungen kamen auch in leicht verlaufenden 
Fällen vor, wie der folgende Fall zeigt: 

Der Kranke wurde wegen Meningitisverdachtes von einem Feldspital in unser 
Epidemiespital gebracht. Die Erkrankung begann vor 3 Tagen mit starkem Schüttel¬ 
frost. Bei der Spitalsaufriahme ist die Untersuchung negativ, nur noch die passive 
Kopfbewegung, besonders nach vorne, sohmerzhaft und erschwert. Während 
des ganzen Aufenthaltes in unserem Spitale ständig fieberfrei. Nach der Aufnahme 
wurde die Lumbalpunktion ausgeführt und unter sehr stark erhöhtem Druck 
100 ccm wasserklare Flüssigkeit abgelassen, deren zytologisohe und bakteriologische 
Untersuchung negativ ausfiel. Der Stuhl war auf Paratyphus A positiv. Nach 
der Lumbalpunktion hörten die Kopfschmerzen vollständig auf. 

~In einem klinisohen Typhus exanthematicus-Falle wurde der Kranke in sehr 
schwerem Zustande, im Präkoma eiugeliefert. Der Tod trat in 24 Stunden ein. 
Anamnese war nicht aufnehmbar; sein Status entsprach einem äusserst schweren 
typischen Typhus exanthematicus. Bei der Sektion bekräftigte der negative Befund 
die Richtigkeit dieser Annahme. Die Organe der Leiche, wie Milz, abgeschabte Darm¬ 
wand, Lungengewebe (Hämorrhagie) Dessen bei der mikroskopischen Untersuchung 
hämolytische Streptokokken nachweisen. Die Kultivierung des Milzgewebes ergab 
Paratyphus A. Die bakteriologische Untersuchung des intra vitam abgenommenen 
Blutes ergab auch denselben hämolytischen Streptokokkenbefund. Im Strichpräparat 
wurden auch dieselben konstatiert. Diese klinisch einem äusserst schweren Typhus 
exanthematicus entsprechende Erkrankung war infolge dessen als eine Misch in fe kt io n 
der hämolytischen Streptokokkensepsis mit Paratyphus A aufzufassen. 

In einem Falle wurde Bronchitis foetida festgestellt. In dem äusserst reich¬ 
lichen und stark fötiden Sputum wurde Diplococcus pneumoniae nachgewiesen. Ueber 
der Lunge waren ausser einer starken ausgebreiteten trockenen Bronchitis zahlreiche 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



486 


A. GALAMBOS, 


J 


Digitized by 


feine, kleinblasige, nicht konsonante Rasselgeräusche hörbar. Bei dem hoch fiebernden 
Kranken war die bakteriologische Blutuntersuchung auf Paratyphus A 
positiv. Ich gab eine intravenöse Albumose-Injektion. Darauf erfolgte die 
typische Reaktion. Besonders fiel jedoch auf, dass die Menge des bisher sehr reich¬ 
lichen Sputums (mehrere 100 ccm im Tage) auf ein Minimum zurückging und der 
fötide Geruch vollständig verschwand. In einigen Tagen verschwand auch der Aus¬ 
wurf und die starke Bronchitis spurlos. Nach der kritischen Entfieberung begann die 
Temperatur in einigen Tagen wieder zu steigen, erreichte jedoch nicht mehr die 
frühere Höhe. Obzwar eine ausgezeichnete Wirkung auch auf die Paratyphus A-Er¬ 
krankung festzustellen war, konnte eine zweite Albumose-Injektion die Erkrankung 
selbst nicht prompt heilen, dagegen konnte, was besonders zu betonen ist, die 
schwere fötide Bronchitis nach einer Injektion kritisch geheilt 
werden. 

In einem zweiten ähnlichen Falle wurde auf Albumose-Injektion der Para¬ 
typhus A, wie auch die Bronchitis foetida prompt geheilt. 

Diese besonders interessante und auffällige Erscheinung veranlasste mich in 
einem anderen Falle, wo Gangraena pulmonum diagnostiziert wurde — trotzdem 
die Erkrankung auf Typhus, wie auch auf Paratyphus nioht verdächtig war und auch 
die Blutuntersuchung negativ ausfiel —, wegen des reichlichen (400 com täglich), 
äusserst stinkenden Auswurfes eine Albumose-Injektion zu geben. Nach der Albu¬ 
mose-Injektion fiel die Menge des Sputums auf 30—40 ccm, der Geruch 
verschwand auch beinahe vollständig. Das Fieber, der Lungenbefund usw. blieb 
unbeeinflusst, aberdieAbnahmederMengedesAuswurfesund besonders das Verschwinden 
des Gangrängeruchs hielt an. [Ich will hier nur kurz erwähnen (anderenorts werde ich 
vielleicht noch Gelegenheit haben, auf dies einzugehen), dass dieser Fall zu jenen 
seltenen Lungentuberkulosefällen gehörte, bei denen (bei später vorgenommener 
Untersuchung) im Blute Typhusbazillen nachgewiesen werden konnten. Die Er¬ 
krankung verlief weiter im Bilde einer Gangraena pulmonum. Bei der Sektion Hess 
sich jedoch feststellen, dass Typhus weder früher, noch während der Erkrankung vor¬ 
lag. Die kranke Lunge zeigte Pneumonia caseosa tuberculosa mit Abszedie¬ 
rungen, Kavernen, die damals geruchlos waren (die bakteriologische Untersuchung 
fiel intra vitam auf Tuberkulose ständig negativ aus). Auch die Milz der Leiche 
zeigte noch bei der Kultivierung Reinkultur von Typhusbakterien.] 

Es scheint, dass die Albumose - Injektion (vielleicht auch andere 
spezifisch wirkende Mittel!) ebenso wie die Typhus- und Paratyphus-, 
auch andere, geringe Resistenz besitzende Bakterien zu vernichten 
vermag. Es ist möglich, dass die Putrifikation verursachenden Sapro- 
phyten, ähnlich wie Typhus- oder Paratyphusbakterien, auch der gewal¬ 
tigen Reaktion zum Opfer fallen. 1 Es wäre daher ausser bei Bronchitis 
putrida, eventuell bei beginnender Lungengangrän, vielleicht 
auch bei Ozaenanarium intravenöse Deuteroalbumose-Injektion 
zu versuchen. 

Bei Paratyphus A kamen ähnliche Komplikationen vor, wie bei 
Typhus abdominalis. Die gefährlichste Komplikation bedeutete die krup¬ 
pöse Pneumonie, welche oft als Todesursache galt. Infarctus pulmonum 
wurde in 2 Fällen beobachtet. Relativ oft kam exsudative Pleuritis vor, 
mitunter auch bei leichteren Erkrankungen. Iridozyklitis, eitrige Otitis, 
Parotitis, Milz- und Nierenabszess wurden je in einem Falle beobachtet. 
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Phlegmonen, tiefgreifende Eiterungen kamen relativ öfters als bei Typhus 
abdominalis vor. 

Ich beobachtete während des fieberhaften Zustandes, wie auch in 
der Rekonvaleszenz öfters multiple Phlegmonen. Diese Fälle sind als 
in septikopyämischer Form verlaufende Paratyphus A-Erkrankungen mit 
Metastasen aufzufassen. Aus diesen Eiterungen konnte der Bacillus 
paratyphi A ebenso in Reinkultur oder mit Staphylokokken zusammen 
gezüchtet werden, wie es auch aus dem Eiter bei Parotitis usw. 
gelang. 

Rezidive kamen in den leichteren, spezifisch nicht behandelten Fällen 
relativ oft vor (etwa 10 pCt.), nicht selten in viel schwererer Form, als 
die Grundkrankheit selbst war. In den übrigen, spezifisch behandelten 
Fällen konnten Rezidive in 4—6 pCt., bei den mit Methylenblau behan¬ 
delten Fällen in 1 pCt. beobachtet werden. 

Paratyphus A wurde mit anderen Erkrankungen gleichzeitig als 
Mischinfektion öfters beobachtet. So kam in einem Falle eine Misch¬ 
infektion von Typhus abdominalis mit Paratyphus A, in einem anderen 
von Paratyphus B mit Paratyphus A vor. Beide Bakterien in beiden 
Fällen konnten zur gleichen Zeit aus dem Blute gezüchtet werden. Es 
kam öfters vor, dass in einem — im Blut oder Stuhl positivem — 
Falle von Paratyphus A der Blut-, Roseola-, Stuhl- oder Urinbefund auf 
Typhus oder Paratyphus B positiv ausfiel, ln 3 Fällen von Paratyphus A 
(Blut -f-) kam bei der Rezidive Typhus vor (Blut -f). 

Dysenterie kam in der Rekonvaleszenz des Paratyphus A in 4 bis 
5 Fällen vor. Die Erkrankungen verliefen ausnahmslos schwer, jedoch 
ohne Mortalität. 

Ueber einen letalen Fall der Colitis paratyphosa A berichtete ich 
oben ausführlicher. 

Es ist übrigens mit absoluter Sicherheit schwer festzustcllen, ob es 
sich in diesen Fällen um wirkliche Dysenterie oder aber, wie in dem 
letal geendeten Falle, um eine durch Paratyphus A hervorgerufene 
Enteritis, Kolitis gehandelt hat; einerseits vermag Paratyphus A — wenn 
auch selten — das typische klinische Bild der Dysenterie hervorzurufen, 
andererseits ist wieder bakteriologisch positiver Befund bei Dysenterie 
auch sonst sehr selten. Leichtere gastrointestinale Störungen — Diarrhöe, 
auch Erbrechen — kommen beim Paratyphus A nicht selten vor. Auch 
nicht selten klagen Paratyphus A-Kranke — besonders im Beginn ihrer 
Erkrankung — über schleimige oder schleimig-blutige Entleerungen, die 
weniger auf eine wirkliche Dysenterie, wie vielmehr auf eine Paratyphus A- 
Darmreizung oder Entzündung zurückzu führen ist. 

Paratyphus A mit Febris wolhynica konnte ich in 4 Fällen beob¬ 
achten. Von denen war bei einem auch ausgesprochene, bei einem zweiten 
eine weniger deutliche Dysenterie vorhanden. 
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Paratyphus A kam mit Sepsis (Streptokokkensepsis) kombiniert in 
einem Falle vor. Der letal endende Fall bot das klinische Bild eines 
schweren Typhus exanthematicus dar (s. oben). Hierher gehören auch 
die in Form einer Septikopyämie verlaufenden Fälle von Paratyphus A: 
mit multiplen Phlegmonen, tiefgreifenden Eiterungen mit dem positiven 
Befunde des Eiters auf Paratyphus A und eventuell auf Strepto- oder 
Staphylokokken. 

Die Prognose des Paratyphus A ist kaum besser, als die des ent¬ 
sprechend schweren Typhus abdominalis. Wenn die durchschnitt¬ 
liche Mortalität doch weit unter der Mortalitätsziflfer des Typhus steht, 
ist dies so zu deuten, dass die leichteren und mittelschweren Fälle im 
Verhältnis zu den schweren beim Paratyphus A — im Gegensatz zu 
Typhus — vorwiegen. Die Zahl der leichteren Fälle betrug im Durch¬ 
schnitt etwa 40 pCt. (von 20—60 pCt. zu verschiedenen Zeiten); in 
weiteren 40 pCt. kamen die Fälle der mittelschweren, in 20 pCt. der 
schweren, darunter auch der sehr schweren Erkrankungen vor. Die 
Mortalität betrug durchschnittlich 2,8 pCt. Zu Beginn — bei den ersten 
Paratyphus A-Fällen — war die Mortalität noch — 5 pCt., zuletzt — 
besonders unter Anwendung des Methylenblaus bei den schweren Fällen 
— sank die Mortalität auf 1,5 pCt. 

Die Behandlung und die Ernährung der Kranken war dieselbe, wie 
ich es bei Typhus beschrieben habe 1 ). Die mittels der intravenösen 
Injektionen von Besredka-Typhusvakzine, Koli- (Staphylo-, Gonokokken-) 
Vakzine, Deuteroalbumose, Kochsalzlösungen erzielten Resultate waren 
beiläufig gleich denen, die in den vorerwähnten Arbeiten dargelegt sind. 
In etwa 8 / 4 der Fälle konnte ich die Erkrankung spezifisch (kritisch, 
prompt, ausgesprochen) beeinflussen, ln x / 4 der Fälle blieb die Wir¬ 
kung aus. 

Jegliche unangenehme Wirkungen konnten vermieden werden, seitdem 
ich diese Mittel nur in den mittelschweren — nie in den schweren 
und sehr schweren — Fällen angewendet habe und die Mittel in folgender 
Weise appliziere: 

Von der Besredka’schen Typhusvakzine gebe ich als Anfangsdosis l / 4 , 
als Maximaldosis x / 2 ccm Vakzine (125 — 250 Millionen Keime). Mehr als 


1) A. Gala mb os, Die Behandlung des Typhus abdominalis, Paratyphus A 
und B mit der Besredka’sohen Vakzine. Zeitschr. f. klin. Med. 1916. Bd. 82. — 
Die Behandlung des Typhus abdominalis, Paratyphus A und B mit Albumose, Hetero¬ 
vakzine usw. Wiener klin. Wochenschr. 1916. — Die Behandlung des Typhus, Para¬ 
typhus A und B mit Methylenblau. Therapie d. Gegenw. 1916. — Ueber die Diät¬ 
behandlung Typhuskranker. Therapie d. Gegenw. 1916. — Die neueren Richtungen 
der Behandlung Typhus- und Paratyphuserkrankungen. Vortrag in der Aerzte- 
kammer Budapest. Okt, 1916. — Kriegsepidemiologische Erfahrungen. Verlag Holder, 
Wien 1917. 
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3 Injektionen wende ich nicht an. Der Zeitabstand der einzelnen Injek¬ 
tionen beträgt 48 und nicht 24 Stunden. 

Bei der Kolivakzine ist die Anfangsdosis 10, die maximale Dosis 25, 
selten 50 Millionen Keime. Maximale Injektionszahl 3. Abstand 2 Tage. 

Bei der Albumose-Injektion kommt alles darauf an, was für ein 
Präparat angewendet wird. Nur wirkungsvolle Präparate und frisch her¬ 
gestellte Lösungen sollen verwendet werden. Dosis 1 ccm von 4 proz. 
Lösung. Zahl der Injektionen 2—3. Zeitabstand 1—2—3 Tage. 

Subkutane Vakzinebehandlung, intravenöse Gonokokken-, Staphylo¬ 
kokkenvakzine-Injektionen, wie auch intramuskuläre Milchinjektionen, 
intravenöse Kochsalzinfusionen bieten kar keine Vorteile; nachdem aber 
ihre Wirkungen weniger ausgesprochen sind, werden sie seltener angewandt. 

Bei der genannten Dosierung habe ich in hunderten von Fällen 
nie üble Nebenwirkungen, nicht einmal von vorübergehender Dauer 
beobachtet. 9 

In dem letzten Jahre verwandte ich in den schweren und 
sehr schweren Fällen — wie ich darüber berichtet habe — das 
Methylenblau. Ueber die prompte Wirkung dieses Mittels kann kein 
Zweifel bestehen. Es gelang mir dadurch, die Krankheitsdauer um 
10 Tage zu verkürzen, die Mortalität bis auf 1 1 / 2 pCt. herunter¬ 
zubringen, die Zahl der Rezidive auf 1 pCt., die der Kompli¬ 
kationen auf 5 pCt. herabzusetzen. 

Die auf die Vakzinebehandlung unbeeinflusst gebliebenen Erkran¬ 
kungen konnte ich oft mit Methylenblau, und umgekehrt die auf Methylen¬ 
blau nicht reagierenden Fälle nachher mit Vakzine, Heterovakzine, 
Albumose-Injektion prompt beeinflussen. 

Zuletzt möchte ich noch Einzelnes über das Sektionsbild des Para¬ 
typhus A hinzufügen. 

Herz und Lunge sind makroskopisch normal. Die Milz ist in jedem 
Falle ausgesprochen vergrössert, weich, dunkelrot-schokoladefarbig, unter¬ 
scheidet sich nicht von der Milz des Typhuskranken. In den meisten 
Fällen konnte man post mortem aus der Milz Paratyphus A-Bakterien 
züchten. Die Mesenterialdrüsen sind auch den typhösen ähnlich: ver¬ 
grössert, weich, brüchig, rosarot, und sind besonders im unteren Teile 
des Mesocolon ascendons öfters in Paketform zu finden. 

Die charakteristischste und Hauptveränderung ist im unteren Teile 
des Ileums zu treffen. Der Paratyphus A führt hier, ähnlich wie der 
Typhus abdominalis, ebenfalls zu Geschwürsbildung. Die Darmgeschwüre 
sind jedoch schon makroskopisch von den typhösen Geschwüren gewöhn¬ 
lich leicht zu unterscheiden. Der Prozess beginnt mit der Vergrösserung 
der Peyer’schen Plaques. Durch das Konfluieren der bis Linsengrösse 
angeschwollenen, dicht nebeneiander liegenden Plaques entstehen haupt¬ 
sächlich gegenüber dem mesenterialen Ansätze meist längliche, sich 
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blumenbeetartig hervorhebende Infiltrate. Aus der abgeschabten Schleim¬ 
haut dieser Infiltrate waren ebenfalls fast ausnahmslos Paratyphus A- 
Bazillen zu züchten. Die Farbe der Infiltrate und ihrer Umgebung ist 
gewöhnlich hell rosarot. Starke Injektion, schwere Entzündung fehlen 
zumeist, doch kann die Entzündung auf umschriebener Stelle stark aus¬ 
geprägt sein. In den schwersten Fällen kann die Schleimhaut des untersten 
Ueums in grosser Ausdehnung infiltriert sein. Die Geschwüre ähneln 
oft nur Schleimhautverlusten. Zu Nekrose, Zerfall und tiefer Ge¬ 
schwürsbildung kommt es nur selten. In einem Falle konnten 
typhusartige tiefe Geschwüre beobachtet werden mit einer gleichzeitigen 
Entzündung des Dickdarmes, ln einem anderen Falle führten die schweren 
tiefen Geschwüre zu Perforation, in einem dritten zur allgemeinen diffusen 
Peritonitis. Während bei Typhus abdominalis die aus den geschwollenen, 
kontierenden Peyer’schen Plaques entstandenen Infiltrate nekrotisieren 
und es dann zu Geschwürsbildung komgit, kann bei Paratyphus A — 
und vielleicht ist dies hier der gewöhnliche Vorgang — das Infiltrat oft 
ohne Nekrose und Zerfall, einfach durch Resorption verschwinden. 
Darin mag das anatomische Substrat der relativen Benignität des Para¬ 
typhus A zu suchen sein. 

Nach der Zusammenstellung von G. Herxheimer sind aus der Lite¬ 
ratur im ganzen nur 8 Paratyphus A-Sektionen bekannt, den 9. Fall ver¬ 
öffentlichte Herxheimer (Castellani, Birt, Hedinger, Baermann 
und Eckersdorff, Monnier und Ribereau, Barykin, Saltikow). Nach 
der Schilderung dieser Autoren ist das Sektionsbild dem des Paratyphus B 
ähnlich, und statt der Teilnahme des lymphatischen Apparates charak¬ 
terisiert eine schwere Enteritis das Bild, die oft auch auf den Dickdarm 
übergreift. Geschwüre im Ileum beschreibt nur Birt. Barykin hebt 
die Schwellung der Mesenterialdrüsen hervor. Bei mehreren (etwa der 
Hälfte) Sektionen konnte eine Vergrösserung der Milz festgestellt werden. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik zu Giessen (Vereinslazarett) 
(Direktor: Prof. Dr. Voit). 

Ein Fall von Osteoarthropathie hypertrophiante (Marie) 
ohne primäre Erkrankung. 

Von 

Dr. med. et phil. E* Becher, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 1 Abbildung im Text.) 


Die Osteoarthropathie hypertrophiante ist von Marie und von 
Bamberger zuerst genauer beschrieben worden. Es handelt sich um 
eine ossifizierende Osteoperiostitis, die auf die Phalangen, die Metakarpal-, 
Metatarsal-, Karpal-, Tarsal- und auf die distalen Enden der langen 
Röhrenknochen (Ulna, Radius, Tibia und Fibula) beschränkt ist. Marie 
hat seltene schwere Fälle beschrieben, bei denen auch die Rippen und 
Beckenknochen und überhaupt das ganze Skelett affiziert waren. Die 
genannten Knochen werden durch periostale Auflagerungen besonders in 
der Nähe der Gelenke verdickt. An den Phalangen können sich osteophy- 
tische, blumenkohlartige Auflagerungen bilden. Bei der Osteoarthropathie 
findet sich in der Regel kolbenförmige Auftreibung der Finger- und Zehenend¬ 
phalangen, es kommt zur Bildung der Trommelschlägelfinger und -Zehen. 
Dieselben kommen nach Ansicht der meisten Autoren nur durch Verdickung 
der Weichteile ohne Mitbeteiligung des Knochens zustande. Freytag 
fand bei seinen histologischen Untersuchungen der Trommelschlägelfinger 
Hypertrophie der Kutis und Subkutis, dagegen keine Verdickungen des 
Knochens. Auch Pigeaux, Trousseau und Litten nehmen bei Trommel¬ 
schlägelfingern keine Beteiligung der Knochen an. Im Gegensatz dazu 
führen Spillmann und Haushalterund Lefebvre die Trommelschlägel¬ 
finger auf Knochenveränderungen zurück. Meist beruht die Verdickung der 
Endphalangen auf einer Schwellung der Weichteile und stellt eine einfache 
Hypertrophie des kutanen und subkutanen Gewebes mit Kapillarhyperämie 
und ohne Entzündungsveränderungen dar. 

Einige Autoren, besonders Lefebvre, wollen die einfache Trommel¬ 
schlägelfingerbildung ohne sonstige Veränderungen von der Osteoperiostitis 
ossificans mit Verdickung an den Röhrenknochen trennen. Nach den 
Untersuchungen von Bamberger und Frey tag können die Fingerverände¬ 
rungen ohne Erkrankung der Röhrenknochen auftreten; es fehlen dann 
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die Verdickungen der letzteren und das von Bamberger betonte Symptom 
der Druckempfindlichkeit an denselben. Auch Ebstein will die Trommel¬ 
schlägelfingerbildung nicht ohne weiteres mit der Osteoarthropathie identi¬ 
fizieren. Die Fingerveränderung stellt das Vorstadium der Osteoarthropathie 
dar, letztere braucht sich aber nicht immer anzuschliessen. 

Nach M. B. Schmidt muss die Verdickung der Endphalangen mit 
der Knochenhyperplasie der Röhrenknochen ätiologisch auf die gleiche 
Stufe gestellt werden. 

Die Osteoarthropathie hypertrophiante ist eine sekundäre Erkrankung, 
die in der Regel im Gefolge von einem anderen chronischen Leiden auf- 
tritt. Arnold bezeichnet sie daher als sekundäre hyperplastische Ostitis. 
Die bedeutendste Rolle in der Aetiologie spielen chronische Lungen¬ 
erkrankungen, daher hat Marie der Erkrankung den Beinamen „pneu- 
mique w gegeben. Bei chronisch indurierender Lungentuberkulose, bei 
Bronchiektasien und Lungenemphysem ist Trommelschlägelbildung durchaus 
nicht sehr selten. Bacmeister beobachtete sie auch bei Lungentumoren 
und bei chronischer Pneumonie. Nächst den Lungenerkrankungen kommen 
ätiologisch chronische Herzerkrankungen, die mit lange dauernder Stauung 
einhergehen, insbesondere angeborene Vitien, in Betracht. Teleky gibt 
noch eine ganze Reihe anderer primärer Erkrankungen an, in deren 
Gefolge die Osteoarthropathie auftreten kann: Dysenterie, Syphilis, Zystitis, 
Pyelonephritis, Pleuritis, Infektionskrankheiten, Intoxikationen, Ikterus, 
Nervenkrankheiten, Syringomyelie und Neuritis. 

Es sind seltene Fälle beschrieben worden, wo die Osteoarthropathie 
ohne primäres Leiden entstanden war. Schulze hat einen solchen Fall 
beobachtet mit ungewöhnlich grossen Händen („Keulenhänden a ) bei relativ 
dünnem Ober- und Unterarm. Die Endphalangen waren besonders stark 
verdickt. Das Herz war normal, es bestanden keine deutlichen Ver¬ 
änderungen an den Lungen und keine stärkeren nachweisbaren Eiterungs¬ 
prozesse. Es waren dabei keine für Akromegalie charakteristische 
klinische Symptome an Kopf und Schädel nachweisbar. Fischer sah 
Trommelschlägelfinger bei einem rachitischen Kinde ohne sonstige Er¬ 
krankung. Er beobachtete hier heisse, schwitzende Hände und nimmt 
lokale Vasomotorenlähmung und dadurch bedingte Verlangsamung der 
Zirkulation und stärkere Ernährung der Gewebe als Ursache an. Auch 
Krüger, Stevens, Decloux und Lippmann haben Fälle von Osteo¬ 
arthropathie ohne primäre Erkrankung beschrieben. Das ausgesprochene 
Krankheitsbild der Marie’schen Osteoarthropathie ohne primäres Leiden 
ist jedenfalls sehr selten. 

Wir beobachteten im letzten Sommer hier in der Klinik einen Sol¬ 
daten, bei welchem vor einem Jahre draussen im Felde innerhalb 4 bis 
6 Wochen die typischen Verdickungen der Endphalangen und Röhren¬ 
knochen sich gebildet hatten. Die Veränderungen sind seitdem unver¬ 
ändert geblieben. Blaufärbung und Schwitzen der Hände, sowie das von 
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Bamberger beschriebene Symptom der Druckempfindlichkeit an den 
verdickten Röhrenknochen war bei unserem Patienten vorhanden. Atem¬ 
beschwerden, die von mehreren Autoren bei der Osteoarthropathie be¬ 
schrieben wurden, bestanden auch in unserem Falle. Es waren keine 
für Akromegalie charakteristischen Symptome vorhanden. Im Gesicht 
bestanden keinerlei Veränderungen. Kiefer, Zunge, Zähne, Mandeln und 
Ohrmuscheln waren normal entwickelt. Es war keine Glykosurie, 
Polyurie und keine Vergrößerung der parenchymatösen Organe des Ab¬ 
domens nachweisbar. Sehstörungen hatte Patient nicht, der Augen¬ 
hintergrund war ganz normal; die Sella turcica im Röntgenbild nicht 
vergrössert. Die Lumbalpunktion ergab einen normalen Liquor bei einem 
allerdings etwas erhöhten Druck von 200 mm Wasser. Ich habe aber 
solche Drucke nicht selten bei Normalen gefunden und möchte dia¬ 
gnostisch auf solche Werte nicht allzuviel Gewicht legen. Gegen 
Syringomyelie, die zu ähnlichen Verdickungen der Extremitäten führen 
kann, sprach das Fehlen der dabei gleichzeitig vorkoramenden Deforma¬ 
tionen und der Dissoziation der Empfindungslähmung, überhaupt der 
ganze Nervenstatus. An Herz und Lunge waren ausser einer geringen 
Schallverkürzung über der linken Spitze keine krankhaften Veränderungen. 
Patient zeigte neben den Symptomen der Osteoarthropathie nur Zeichen 
einer allgemeinen Neurasthenie. 

Ich will das Wichtige aus der Krankengeschichte des Falles hier 
wiedergeben. 

Anamnese: Patient war früher nie ernstlich krank, hatte aber immer mit ner¬ 
vösen Beschwerden zu tun. Seit 15 Jahren ist er in chemischen Betrieben beschäftigt 
und hat viel mit Chemikalien gearbeitet. Patient gibt an, mit Gallussäure, Salzsäure 
und unterschwefligsaurem Natron zu tun gehabt zu haben; ausserdem hat er lange 
Bromsilberpapiere entwickelt und Chloräthyl in Glaskolben gefüllt. Während des 
Krieges, im Sommer 1915, wurde er zuerst von seinen Kameraden darauf aufmerksam 
gemacht, dass die Endglieder seiner Finger dicker wurden. Diese Verdickung nahm 
schnell zu und draussen im Freien schwollen die Finger manchmal so stark an, dass 
Patient keine richtige Faust mehr machen konnte. Bald darauf bemerkte er auch, 
dass die Zehenendglieder, die Gegend des Hand- und Fussgelenks dicker wurde. 
Diese ganzen Veränderungen haben sich, seit Patient zuerst darauf aufmerksam 
wurde, in 4—6 Wochen entwickelt und sind seitdem unverändert geblieben. Schon 
vor der Entstehung der Verdickungen bemerkte Patient im Felde, dass seine Hände 
immer auffallend blaurot verfärbt waren. Er verspürte öfters ein kribbelndes und 
spannendes Gefühl in denselben, besonders in den Fingern. Im Gesicht hat sich an¬ 
geblich nichts verändert. Aehnliche Erkrankungen sind in der Familie des Patienten 
nicht vorgekommen. Im Februar 1916 wurde der Kranke im Felde an der rechten 
Brnstseite durch einen Granatsplitter leicht verletzt. Bei der Aufnahme in die Klinik 
klagt der Mann über allgemeine Müdigkeit, Schlaflosigkeit und über zeitweise auf¬ 
tretendes Herzklopfen und Atemnot bei Anstrengungen. Er leidet viel an Zittern der 
Hände und Beine und hat in Händen und Armen nicht mehr so viel Kraft wie früher. 

Objektiver Befund: Kaum mittelgrosser, kräftig gebauter Mann in gutem 
Ernährungszustände; Fettpolster nnd Muskulatur sind gut entwickelt. Die Haut ist 
bräunlich pigmentiert, am Unterbauoh sind einige pigmentlose Flecken. Keine Oedeme. 
Keine Exantheme. Kein Fieber, keine Palsbeschleunigung. 

Ztitoehr. f. klfn. Medtsin. 84. Bd. H. 6 a. 6. 32 
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Kopf und Hals: Die reohte Gesichtshälfte ist im Bereich der Wangen etwas 
eingefallen, was offenbar durch eine Zahnlücke bedingt ist. Zunge belegt, Zähne sehr 
kariös, Rachenorgane etwas gerötet, kein Belag. Keine abnorme Verdiokung des 
Gesichts und des Schädels. Keine Vergrösserung der Zunge, der Lippen und der 
Ohren. Schilddrüse wenig vergrössert, Mittellappen derselben deutlich fühlbar. Am 
Halse sonst keine Drüsenschwellungen, keine abnormen Pulsationen. 

Thorax breit, gut gewölbt und ausdehnungsfähig, über dem unteren Brust¬ 
bein eine leichte Einsenkung. 

Lunge: Grenzen gut verschieblich, vorn rechts unten 6. Rippe, hinten unten 
beiderseits 10. Brustwirbel, links hinten oben ganz geringe Schallverkürzung, das 
Atemgeräusch ist kaum verändert, kein sicheres Rasseln. Im Röntgenbild erscheint 
der Lungenhilus beiderseits wenig verstärkt, streifig, sonst nichts Besonderes. 

Auf Tuberkulin Rosenbach reagiert Patient nicht. 

ln dem spärlichen Auswurf, den der Kranke zeitweise hat, sind keine Tuberkel¬ 
bazillen. 

Herz: Spitzenstoss nicht fühlbar, perkutorisch keine Dilatation. Töne normal, 
rein. Herzaktion regelmässig. Herzgestalt und Herzgrösse sind auch röntgenologisch 
ganz normal; die ortbodiagraphischen Masse sind 4,3 cm nach reohts, 8,4cm nach 
links und 13,0 cm im Längsdurchmesser, die Normalmasse für den Mann sind: 4,2 cm 
nach rechts, 8,7 cm nach links und 14,0 cm im Längsdurchmesser. 

Puls genügend gefüllt und kräftig, regelmässig, nicht beschleunigt, zwischen 
60 und 80 in der Minute. Arterienrohr weich, Blutdruck nicht erhöht: RR = 
110 mm Hg. 

Abdomen leicht vorgewölbt und gespannt. Leber und Milz nicht vergrössert. 
Keine abnorme Resistenz, keine Druckempfindlichkeit. Der Leistenkanal ist beiderseits 
etwas erweitert, für einen Finger durchgängig; man fühlt beim Husten das An¬ 
schlägen der Eingeweide. 

Urin frei von Eiweiss und Zucker, im Sediment nichts Krankhaftes. 

Nervensystem: Die normalen Reflexe sind alle erhalten, die Kniereflexe ge¬ 
steigert, Kremaster-, Bauchdecken- und Vorderarmperiostreflexe normal auslösbar. 
Babinski und Oppenheim negativ. 

Augenbewegungen frei, beim Blick nach rechts leichter Nystagmus. Pupillen 
beiderseits gleich weit, rund, reagieren gut auf Lichteinfall. Der Augenhintergrund 
ist vollständig normal, Patient hat keinerlei Sehstörungen. 

Die Zunge weicht beim Herausstrecken nicht von der Mittellinie ab. Sprach¬ 
störungen bestehen nicht. Das Gaumensegel hebt sich beiderseits gleich gut. Alle 
Bewegungen der Gesichtsmuskulatur sind normal ausführbar. 

Die Sensibilität ist am ganzen Körper sowohl für feinste Berührung, wie für 
stumpf und spitz und für warm und kalt vollständig intakt; auch im Gesicht keinerlei 
Sensibilitätsstörungen. 

Romberg’sches Symptom (von einem ganz leichten Schwanken abgesehen) 
negativ, auch sonst keine ataktischen Störungen. 

Es besteht ^einschlägiger Tremor der Hände, bei Aufregungen auch Tremor 
der Augenlider und des Kopfes. 

Extremitäten: Die Muskulatur ist überall gut entwickelt, es bestehen keinerlei 
Atrophien. Die Kraft der Extremitäten erscheint nicht wesentlich vermindert. Der 
Druck der rechten Hand ist wenig stärker als der der linken. Die Handmuskulatur 
ist normal entwickelt, Daumen- und Kleinfingerballen nicht atrophisch. 

An beiden Händen sind die Endphalangen aller Finger trommelschlägelartig 
verdickt, die Hände sind bläulich rötlich durch Hyperämie verfärbt. Die Verdickung 
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Die Koni #?.naufn abra.eo 4c?r Hantle &ei£*'n deutliche Verdick«.«** dtTiltela'len 
Endes 4er teizu-h HuMans, Itög&ftljbe nttnmr dartorc!» ihUfcrni an, Das u-rd ichie 
Köpfchen 4er Endph'atan i; *r«cbVirit aufg •>]ockert f sponti>«>>, nrsar» siftfst s{f»lj*twe**a 
aus dem Knochen Spicula . her&usragtftt. Die Basis täf Er»dpbui äugen ist verbreitert 
4«tcli seitlichir ^AMn^rfio^n.-.. Dje übrigen Vhai.fcisorjäfcrs • • d fcj Ghuötj- 
phaiöngeD, teigen ebenfalls solche Autbigerut( v gw, aber besonder in den mjttieieo 


I) Die bn^üg*»beneTj Ahhiliiuögen wurden mir von Horto ‘SUternl; Dr. linste 
in duften l&zfsmi 310 w*>nffin waren, in ikberutvürdfger Weise zur Vor- 
fögwig gesieüf. 


ü,: A9& 


itiiL hf&oodtM auf der dornten Seite der Endphalängeu .hervor, .• Der ist Ati 

aito Pi «gern stark gekrümmt. Die Vf-vanderon^ieit srwf an b^erv$|tiäirr ungefthr 
^Uteb s tär k t der fefaiig der Ep.dph&langen der ruhten Hand Nu^t: D&umeh 
ft,5 cm, Zidgctteger 7,0 rm, MiueHiTiget 7,8 cm, 4.. Finger 7.0 rtu. Feiger l^V cm. 

ln geringriretü Maas* sind auch die Endphatengen aller Zebän in dieser Weise 
kolbenförmig venbokh 

Die ilisihten fotdeu ^Äeir und ; : Ü 3 riter^ehenl^ikdiichßn, besnndeji'S die 

Malle vülengegbrui iami dt nt livh mdtekL Du? letzte! c ist rechts etwas dicker als links'; 
die; Mt beträgt auf derv Mufteuten gemessen etwa */ s , cm. Das distäte 

Füde d>;r Untarörm.kooclj^!) im beidc«r<eics druckeöipttndjich. 

An der Wirbelsäule arid am Schädel nichts ffeöüdvres, keine Drtiefcempfind> 
Uehkeu. Die Kömgemiinuabme des Schädels amgs• nndus Krankhaftes, Hypüpbyson« 
gebend ganz, frei, SeDa Lörmoa nicht mgriwserl. 

Uu mba 1 pu r> iiU on: Es gelingt schwer in dvr, Diirul^ack herein iü koinmeit. 
.Der Druck hei ragt .Ml mm \Vas$M ; Ha ?rM-’o Tropfen Liquor sind hlitfbaitig ürte- 
fotefe ßluiiiog). die ieuteh PotiiöDVo U v quor^5ihd garte normäl, ohne krätsk- 
b'alV chemische und z.yDdogisr^e jfwmler.iiig; [du WasscrmamAefte Reaktion ist 
hü Blut ujiü m Lupi.nr negruiv. 
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Partien. Die Grandphalangen sind dadurch in der Mitte verdickt. Man erkennt im 
Röntgenbild deutlich die Grenze dos primären Knochens an einer dunklen Linie und 
die sekundäre seitliche Auflagerung. Stellenweise ragen die sonst flachen Auflage¬ 
rungen als unregelmässige kleine Höcker nach der Seite hervor. An den Metakarpal¬ 
knochen sind nur geringe Veränderungen. 

Die Röntgenaufnahme der Fösse zeigt auch die Verdickung der Endphalangen¬ 
köpfchen, doch bei weitem nicht so stark wie an den Fingern. Die übrigen Verände¬ 
rungen sind am Fuss nur ganz gering ausgebildet. 

Es ist mit ziemlicher Sicherheit anzunehmen, dass es sich bei dem 
eben beschriebenen Falle um eine Osteoarthropathie hypertrophiante 
handelte und zwar um eine ohne deutlich nachweisbare primäre Er¬ 
krankung. Es sind zwar seltene Fälle von Akromegalie beschrieben 
worden, bei denen Veränderungen des Gesichtsschädels fehlten. Bei 
unserem Patienten fehlen aber alle Symptome eines Hypophysistumors, 
und es sind andrerseits die Veränderungen ganz charakteristisch für die 
Marie’sche Erkrankung. 

Ueber die Ursache und die Entwicklung der eigentümlichen Ver¬ 
änderungen gehen die Ansichten der einzelnen Autoren weit auseinander. 
Baraberger, Marie und Sternberg nehmen eine toxische Einwirkung 
vom primären Leiden aus an. Sternberg hat daher die Erkrankung 
als toxigene Osteoperiostitis ossificans bezeichnet. Gerhardt, Lieber¬ 
meister und Ruehle erblicken in einer Stauung die Ursache der Ver¬ 
änderungen. Berent, Bernhardt und Rosenbach nehmen neuritische 
Einflüsse beim Zustandekommen der Marie’schen Erkrankung an. Nach 
Berent sollen die von Marie angenommenen Toxine zuerst eine 
Neuritis hervorrufen, welche dann ihrerseits die Ursache der Osteoarthro¬ 
pathie ist. Buhl nimmt einen Zusammenhang der Trommelschlägel¬ 
fingerbildung mit der Sklerodermie an und hält analog der Lungen¬ 
zirrhose eine Bindegewebshypertrophie für die Grundlage der Veränderungen 
an den Endphalangen. Hatiegan, der einseitige Trommelschlägelfinger 
bei Aneurysma des Arcus aortae und der Arteria subclavia dextra beob¬ 
achtete, nimmt als Ursache Venenstauung, toxische und neuritische Ein¬ 
flüsse zusammen an, in erster Linie aber die Venenstauung, weil die 
Trommelschlägelfinger mit Verkleinerung des Aneurysmas zurückgingen. 

Ueber die Ursache der Veränderungen bei unserem Patienten lassen 
sich natürlich nur Vermutungen äussern. Toxische Einflüsse von einem 
primären Leiden aus sind nicht möglich, da ein solches nicht bestand. 
Die geschilderten Lungenveränderungen sind so gering und unsicher, dass 
sie als Ursache nicht in Frage kommen. Eher möglich wäre schon 
eine toxische Einwirkung durch das jahrelange Arbeiten mit Chemikalien, 
über welches wir in der Anamnese des Patienten genauer berichtet 
haben. Am wahrscheinlichsten scheint mir im vorliegenden Falle die 
Annahme, dass länger dauernde Hyperämie der Hände und Füsse, be- 
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dingt durch veränderte vasomotorische Einstellungen der kleinen Gefässe 
in denselben, durch stärkere Ernährung die Ursache der Verdickungen 
war. Patient gibt an, dass die starke ßlaurotfärbung der Hände schon 
vor der Entstehung der Trommelschlägelfinger bestand. Vielleicht be¬ 
ruhen die bei der Osteoarthropathie beschriebenen asthmaartigen Luft¬ 
beschwerden, die auch bei unserem Patienten bestanden, auch auf solchen 
vasomotorischen Störungen und zwar in den Lungen und Bronchien. 

Unser Fall ist ausser durch das Fehlen einer primären Erkrankung 
besonders dadurch bemerkenswert, dass die Trommelschlägelbildung nicht 
wie gewöhnlich nur auf Weichteilverdickung, sondern auf einer wirklichen 
Vergrösserung der Endphalangenköpfchen beruht, und dass sich die Verände¬ 
rungen in einer relativ kurzen Zeit entwickelt haben. 
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